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Liste des abréviations 
 ANP, peptide natriurétique auriculaire  
 ATP, adénosine triphosphate 
 Ass, surface de section artérielle 
 C.-à-d., c’est à dire 
 Ca2+, ions calcium 
 CC, exercice aérobie constant 
 CE, compression élastique 
 CK, créatine kinase 
 CV, coefficient de variation 
 DTI, Doppler Tissulaire Imaging  
 DTS, diamètre télésystolique 
 ECG, électrocardiogramme 
 EPP, exercice physique prolongé 
 FC, fréquence cardiaque 
 FE, fraction d’éjection 
 FR, fraction de raccourcissement 
 H+, ions hydrogène 
 HCO, ions bicarbonates 
 HF, hautes fréquences 
 IC, immersion contrastée 
 IF, immersion en eau froide 
 IN, immersion à neutralité thermique 
 INSEE, Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 
 INSERM, Institut National de la Santé et de la Recherche Médicale 
 IT, exercice aérobie intermittent 
 ITV, intervalle temps-vitesse 
 K+, ion potassium 
 LDH, lactate déshydrogénase 
 LF, basses fréquences 
 IR, indice de résistance 
 Mb, myoglobine 
 MCV, maladies cardiovasculaires  
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 NIRS, spectroscopie de proche infrarouge 
 NO, monoxyde d’azote 
 O2, oxygène 
 OMS, organisation mondiale de la santé 
 PAD, pression artérielle diastolique 
 PAM, pression artérielle moyenne 
 PAS, pression artérielle systolique 
 PCr, phosphocréatine 
 Pi, phosphates inorganiques 
 PIM, pression intramusculaire 
 PMA, puissance maximale aérobie 
 Q, débit sanguin 
 Qc, débit cardiaque 
 RLO, radicaux libres oxygénés 
 RMSSD, racine carrée de la moyenne des différences des R-R successifs au carré 
 RP, récupération passive 
 SD1, écart type de la variabilité battement à battement instantanée 
 SRL, strain rate longitudinal 
 SS, surface de section 
 STE, Speckle Tracking Echocardiography 
 StO2, saturation tissulaire en oxygène 
 TM, mode temps-mouvement 
 TRIV, temps de relaxation isovolumétrique 
 V et Vp, vitesse et vitesse de propagation du flux 
 VES, volume d’éjection systolique 
 VG, ventricule gauche 
 VLF, très basses fréquences 
 VMA, vitesse maximale aérobie 
 VO2 max, consommation maximale d’oxygène 
 VOP, vitesse d’onde de pouls  
 VTD, volume télédiastolique 
 VTS, volume télésystolique
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Liste des Figures 
Figure 1. Mesure de l’onde de pouls au niveau de l’artère radiale par tonométrie d’aplanation. 
Figure 2. Mesure de la vitesse de l’onde de pouls carotide fémorale par tonométrie d’aplanation 
(Millasseau et al. 2005). 
Figure 3. Evolution de la VOP des membres inférieurs après un exercice de pédalage de type 
constant  et intermittent . * : significativement différent de Pré Exercice.  : significativement 
différent d l’exercice constant (Tordi et al. 2010).  
Figure 4. ECG normal se composant d’une onde P, d’un complexe QRS triphasique et d’une onde T. 
Figure 5. Caractéristiques des sujets inclus dans l’étude.  
Figure 6. Diète sélective à réaliser 48 avant chaque visite.  
Figure 7.  Schéma du protocole expérimental de l’étude « Exercice 1 » 
Figure 8. Evolution de la fréquence cardiaque moyenne pendant IT   et CC  (en abscisses : la 
durée de l’exercice). 
Figure 9. Débit sanguin et StO2 des membres inférieurs et supérieurs mesurés au moment 
correspondant à une base et à un pic. ** Significativement différent de TBASE et de TPIC pendant CC.   
Figure 10. Différences entre les valeurs de VOP mesurées avant et après CC  ou IT  . * : différent 
significative entre pré- et post-exercice. ** : différence significative entre pré- et post-exercice et 
significativement différent de CC. # : faible effet entre les exercices. 
Figure 11. Paramètres physiologiques évalués avant et après CC et IT. * Significativement  différent 
de pré CC. ** Significativement de  pré IT et post CC. SS = surface de section. # : faible effet entre 
pré- et post-. ## : effet modéré entre pré- et post-. ### : effet large entre pré- et post-. 
Figure 12. Evaluation de l’onde S’ par DTI au niveau de la paroi septale du VG. 
Figure 13. Exemples de valeurs des paramètres de la fonction systolique mesurés par 
échocardiographie Doppler standard et tissulaire (Di Bello et al. 1996; Pluim et al. 2000; Claessens 
et al. 2001; Rivas-Gotz et al. 2003; Nottin et al. 2004; Notomi et al. 2006; Hurlburt et al. 2007). VES 
= volume d’éjection systolique, Qc = débit cardiaque, FE = fraction d’éjection, FR = fraction de 
raccourcissement, Grd axe = onde S’ mesurée sur le grand axe du ventricule gauche, Septal = onde S’ 
mesurée au niveau de la paroi septale du VG. 
Figure 14. Évaluations de l’onde E’ et de l’onde A’ par DTI au niveau des parois septale et latérale 
du VG. 
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Figure 15. Valeurs moyennes des paramètres de la fonction diastolique mesurés par 
échocardiographie Doppler standard et tissulaire. La tranche d’âge sélectionnée correspond aux 
valeurs de référence des paramètres échocardiographiques et DTI des populations utilisées dans les 
2 études menées chez l’Homme et relatives à cette partie de ce travail de doctorat. TRIV = Temps de 
relaxation isovolumique. Tableau adapté de Nagueh et al (2009). 
Figure 16. Illustration de l’organisation en spirale des fibres myocardiques (Sengupta et al. 2006). 
Les images ont été obtenues par IRM du tenseur de diffusion. Cette technique en développement 
permet de mesurer en chaque position spatiale la diffusion des molécules d'eau dans différentes 
directions (les molécules d'eau diffusent plus rapidement le long des fibres qui composent les 
tissus), fournissant ainsi des informations sur l’organisation tridimensionnelle des fibres du muscle 
cardiaque in vivo. On peut remarquer l’enroulement en spirale des fibres sous-épicardiques (en 
bleu) et sous-endocardiques (en mauve) du VG dans des sens différents vu de face (A) et vu de la 
base (B). LV = ventricule gauche ; RV = ventricule droit.  
Figure 17. Les 3 déformations normales du VG. 
Figure 18. Rotation du ventricule gauche. 
Figure 19. Quelques indices de contractilité et de relaxation du VG dérivés des déformations, des 
rotations et de la torsion ainsi que des vitesses associées mesurés par STE (Dong et al. 2001; 
Takeuchi et al. 2007; Wang et al. 2007; Notomi et al. 2008; Burns et al. 2009; Kim et al. 2009). RIV 
= relaxation isovolumétrique ; SRL = strain rate longitudinal.  
Figure 20 Caractéristiques morphologiques et sportives de la population des études « Exercice 2 et 
3 ». La consommation maximale d’oxygène (VO2max) a été estimée à partir de l’équation : VO2max 
théorique = Poids x (50,72 – 0,372 x Age) (Wasserman 1987). 
Figure 21. Ergocycle spécifique utilisé pour réaliser les évaluations échocardiographiques d’effort. 
Figure 22. Design expérimental de l’étude « Exercice 3 ». Écho = évaluations échocardiographiques, 
Éval = évaluation des adaptations cardiovasculaires à P = palier d’effort sous-maximal.  
Figure 23. La fatigue musculaire est un phénomène plurifactoriel, dont la cause peut être centrale 
et / ou périphérique, aboutissant à une réduction de la production de la force (Sesboüé and 
Guincestre 2006). 
Figure 24. Concentration en glycogène musculaire en fonction de l’intensité et de la durée de 
l’exercice (Bergstrom et al. 1967; Hermansen et al. 1967). 
Figure 25. Représentation schématique des flux d’ions induits par l’exercice au travers du 
sarcolemme et des différents compartiments du muscle (Cairns and Lindinger 2008). 
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Figure 26. Lactate musculaire et glycogène musculaire enregistrés avant, immédiatement après et 
45 min après un exercice maximal de pédalage de 2 min effectués par 12 étudiants en sport. * 
Statistiquement différent d’avant. □ Statistiquement différent d’après (Medbo et al. 2006). 
Figure 27. Mesure du diamètre au niveau de l’artère fémorale. 
Figure 28. Mesures des vitesses circulatoires au niveau de l’artère fémorale. 
Figure 29. Spectre d'absorption des différents chromophores dans le domaine du proche 
infrarouge. Dans cet exemple, l’oxyhémoglobine (HbO2), l’oxymyoglobine (MbO2), l’hémoglobine 
(Hb) et la myoglobine (Mb) sont en concentration égale. Les spectres d'absorption de HbO2 et MbO2 
d'une part et ceux de Hb et Mb d'autre part sont indissociables (Ward et al. 2006). 
Figure 30. Force isométrique (moyenne ± SD) avant (Pre) et immédiatement après l’exercice (Post) 
et 10 pendant les 10 jours suivant l’exercice (Clarkson et al. 1992). 
Figure 31. Action musculaire permettant le retour veineux vers le cœur (Bringard et al. 2007). 
Figure 32. Prévention du gonflement diurne avec le port de chaussettes de contention (classe A : 
≈12 mmHg, classe I : ≈18 mmHg et classe II : ≈22 mmHg en accord avec le Comité Européen de 
Standardisation). Dans chaque « rectangle », les marqueurs de gauche représentent les valeurs 
enregistrées sans contention et ceux de droite avec. *** <0,0001 (Partsch et al. 2004). 
Figure 33. Résumé des effets (hémodynamiques, mécaniques, thermiques, psychologiques et 
neuromusculaires) rapportés dans la littérature pour justifier l’utilisation de la compression 
élastique que ce soit en période de récupération mais également à l’effort (Born et al. 2013).  
Figure 34. Pression appliquée par les bas de compression dégressifs (GECS) et progressifs (PECS) 
dans les positions allongé et debout. B1: pression en cheville et C: pression au mollet (Mosti and 
Partsch 2013).  
Figure 35. Fraction d’éjection et reflux en fonction de différents niveaux de pression appliqués par 
des bas de compression (Mosti and Partsch 2010). 
Figure 36. Lactatémie mesurée avant (rest) et immédiatement après (Plim1) un exercice maximal 
de pédalage de 5 min et pendant les 60 min qui le suivent. Les bas de compression (en noir) étaient 
appliqués immédiatement après l’exercice. 
Figure 37. Analyse statistique qualitative basée sur la taille de l’effet g de Hedges pour comparer les 
effets de la compression élastique à ceux d’une condition contrôle sur les courbatures. 24, 48 et 72 
(en heures) correspondent aux points de mesure.  
Figure 38. Douleur perçue et hauteur de saut suite à un exercice excentrique, pour les modalités de 
récupération avec compression élastique  ou contrôle . * : significativement différent 
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de Pré pour les deux conditions. X : significativement différent de Pré pour contrôle seulement. + : 
différence significative entre les deux conditions (Jakeman et al. 2010). 
Figure 39. Déplacement approximatif (en m) des marqueurs selon les 3 axes, pendant un exercice 
de course à pieds de 40 min sur tapis roulant. Ces déplacements étaient mesurés à partir d’une 
caméra haute définition. Un déplacement élevé signifie que les oscillations musculaires sont 
importantes. RF-sup et -inf  : rectus femoris supérieur et inférieur, VL : vaste latéral, VM : vaste 
médial, AP : axe antéro-postérieur, ML : axe médial-latéral et V : axe vertical (Borràs et al. 2011).  
Figure 40. Oscillations musculaires mesurées grâce à des accéléromètres (WavePlus, Biometrics, 
Gometz-Le-Chatel, France) avec (gauche) et sans (droite) manchons de compression. Les 
graphiques présentent une diminution des vibrations (diminution de l’amplitude des fréquences) 
lorsque les manchons de compression sont portés (étude en cours menée par Lussiana et al.).   
Figure 41. Résultat de la biopsie musculaires en fonction de la latéralité, de la jambe portant la 
compression ou des deux (Borràs et al. 2011). 
Figure 42.  Augmentation des paramètres cardiovasculaires lors d’immersion en eau tempérée. Les 
deux valeurs correspondent aux valeurs les plus hautes et les plus basses mesurées dans différentes 
études. D’après la revue de Wilcock et al. (2006). 
Figure 43.  Evolution de la température mesurée à différents niveaux (T°SK : température cutanée ; 
T°C-GENERAL : température corporelle lorsque le froid est appliqué à l’ensemble du corps  ; T°C-LOCAL : 
température corporelle lorsque le froid est appliquée localement ; T°m@1 : température 
intramusculaire superficielle ; T°m@1 : température intramusculaire profonde) en fonction du 
temps. Données moyennées d’études mesurant les effets de techniques cryothérapie (Myrer et al. 
2001; Otte et al. 2002; Merrick et al. 2003; Yanagisawa et al. 2007; Janwantanakul 2009; Peiffer et 
al. 2009; Gregson et al. 2011; Costello et al. 2012; Costello et al. 2012). L’échelle de temps est basé 
sur une heure environ en post-effort (White and Wells 2013).  
Figure 44. Résumé des effets (hémodynamiques, neuromusculaires et cardiovasculaires) rapportés 
dans la littérature pour justifier l’utilisation de l’immersion en eau froide en période de 
récupération (White and Wells 2013).  
Figure 45. Evolution des températures musculaires et cutanées pendant l’application alternée de 
packs de froid et de chaud (Myrer et al. 1997). 
Figure 46.  Tableau résumant les études ayant évalué les effets de l’immersion en eau froide entre 
des exercices intenses répétés dans un laps de temps réduits. * : eau plus tempérée que froide. ** : 
exercices de plus longue durée et / ou  réalisés à une température extérieure de 30-35°C et un taux 
d’humidité de 40%. 
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Figure 47.  Tableau résumant les études ayant évalué les effets de l’immersion contrastée entre des 
exercices intenses répétés dans un laps de temps réduits. * : vs. une récupération en eau froide. ** : 
pas de différence vs. une récupération active. *** : période de récupération séparant les exercices 
prolongée (2h). 
Figure 48. Analyse statistique qualitative basée sur la taille de l’effet g de Hedges pour comparer les 
effets de l’immersion en eau froide à ceux d’une condition contrôle sur les courbatures. 1-3 
correspondent aux points de mesure 24, 48 et 72 (en heures).  
Figure 49. Analyse statistique qualitative comparant les effets de l’immersion contrastée à ceux 
d’une condition contrôle sur les courbatures.  
Figure 50. De gauche à droite : Compressport R2, FULL LEG, QUAD et FULL SOCKS,  (Compressport 
International, Gland, Suisse). 
Figure 51. Valeurs de StO2 enregistrées avec  et sans  CE en fonction du temps. * : 
significativement différent de sans CE. # : significativement différent de A. 
Figure 52. Puissance moyenne développée pendant le test de 5 min réalisé après RP, CE ou IC. * : 
significativement différent de RP. ** : significativement différent de CE et RP. 
Figure 53. Réduction en pourcentage de la lactatémie  et des sensations de douleurs  pendant 
RP, CE et IC. * : significativement différent de RP. ** : significativement différent de CE et RP. 
Figure 54. Evolution du débit sanguin fémoral en fonction du temps.  : visite correspondant à 
RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : significativement 
différent de pré-ex quelle que soit la condition. * : RP significativement différent de BC et IC. 
Figure 55. Evolution des vitesses circulatoires moyennes en fonction du temps.  : visite 
correspondant à RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : 
significativement différent de pré-ex quelle que soit la condition. * : RP significativement différent 
de BC et IC. 
Figure 56. Evolution du diamètre de l’artère fémorale en fonction du temps.  : visite 
correspondant à RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : 
significativement différent de pré-ex quelle que soit la condition. 
Figure 57. Evolution de l’indice de résistance en fonction du temps.  : visite correspondant à 
RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : significativement 
différent de pré-ex quelle que soit la condition. ## : siginificativement différent de pré-ex pour CE et 
IC. * : RP significativement différent de BC et IC. * : IC significativement différent de RP et CE.  
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Figure 58. Evolution du débit sanguin fémoral en fonction du temps.  : visite correspondant à 
IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à IF. # : significativement 
différent de -3 et -1 (au sec). 
Figure 59 Evolution des vitesses circulatoires moyennes en fonction du temps.  : visite 
correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à IF. # : 
significativement différent de -3 et -1 (au sec). 
Figure 60. Evolution du la surface de section de l’artère fémorale en fonction du temps.  : 
visite correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à IF. # : 
significativement différent de -3 et -1 (au sec) quelle que soit la condition. * : IN significativement 
différent de IF. 
Figure 61. Evolution de la conductance artérielle en fonction du temps.  : visite 
correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à IF. # : 
significativement différent de -3 et -1 (au sec). 
Figure 62. L’algomètre de pression PTH-AF 2 (Pain Diagnostics and Thermography, New York, 
États-Unis) (Fransoo 2009). 
Figure 63. Evaluation des seuils de pression douloureux au niveau des muscles gastrocnémien 
(gauche) et vaste médial (droite) à l’ai de l’algomètre de pression. 
Figure 64. Position (et hauteur d’eau) conseillée pour optimiser l’immersion en eau froide comme 
technique de cryothérapie inférieurs (c.-à-d. pour induire une diminution du débit sanguin 
musculaire) après un exercice sollicitant les membres. 
Figure 65. Position (et hauteur d’eau) conseillée pour optimiser l’immersion contrastée comme 
technique facilitant la récupération entre des exercices intenses répétés dans un laps de temps 
réduit  (c.-à-d. pour induire une augmentation du débit sanguin musculaire). 
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Résumé 
Ce travail de thèse s’est articulé autour de deux problématiques : les réponses 
cardiovasculaires consécutives à 1/ différents protocoles d’exercice et 2/ différents 
protocoles de récupération. Concernant la première, 3 protocoles de recherches ont été 
menés. L’un avait pour objectif de déterminer les effets aigus d’exercices de même durée 
proposant une quantité de travail totale équivalente distribuée de façon constante (CC) 
ou intermittente (IT), sur la rigidité artérielle multi-segmentaire et ses déterminants. 
Les deux autres se proposaient d’explorer les dysfonctions cardiaques induites par des 
exercices de durées plus longues (2 à 4 heures) et leurs mécanismes sous-jacents. La 
seconde problématique de ce travail de doctorat a conduit à la réalisation de 5 
protocoles de recherche. L’immersion contrastée (alternance d’immersions d’une à deux 
minutes jusqu’à l’aine à ≈ 12°C et à ≈ 36°C), l’immersion en eau froide (≈ 12°C) et la 
compression élastique ont été tout particulièrement étudiées. Les points suivants ont été 
abordés : la comparaison des effets de la compression élastique et de l’immersion 
contrastée sur la performance subséquente ; la connaissance des facteurs concourant 
aux bénéfices de ces dernières entre des efforts intenses et brefs (c.-à-d. étude du débit 
sanguin musculaire, de la saturation tissulaire en oxygène, de la clairance des 
métabolites, etc.) ; l’étude des effets de la pression hydrostatique seule (immersion à 
neutralité thermique ), et ceux de celle-ci associée au froid (immersion en eau froide ) ou 
à l’alternance de température (immersion contrastée) sur le débit sanguin musculaire ; 
et enfin l’étude des effets sur certains paramètres de la récupération du port d’une 
compression élastique au cours et au décours d’un trail. Dans ce contexte, les résultats 
de nos études mettent en évidence qu’un exercice de type IT diminue davantage la 
rigidité artérielle multi-segmentaire qu’un exercice de type CC. Cette diminution plus 
prononcée est associée à un relargage plus important de substances vasodilatatrices 
(NO, ANP, lactates, etc.). Nous avons également montré qu’un exercice prolongé de 
durée modérée engendre des dysfonctions cardiaques transitoires. Plus 
particulièrement, certains indices de contractilité évalués par une technique 
échocardiographique de dernière génération (c.-à-d. le « Speckle Tracking 
Echocardiography ») nous ont permis de mettre en évidence que la baisse de la fonction 
systolique du ventricule gauche (VG) était associée à une atteinte contractile du 
myocarde dans des conditions standardisées de fréquence et de charge cardiaques. Nos 
résultats soulignent également le rôle clé de la torsion ventriculaire dans la diminution 
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du remplissage du VG et par conséquent de la fonction diastolique à l’arrêt de l’effort. 
Les études expérimentales s’intéressant aux techniques de récupération post-exercice 
indiquent que l’immersion contrastée et la compression élastique par rapport à une 
récupération passive, lorsqu’elles sont appliquées immédiatement après un premier 
exercice fatiguant, améliorent la performance subséquente (exercice de pédalage de 5 
min) lorsque celle-ci est répétée dans un laps de temps court  (15 min). De plus, 
l’immersion contrastée est plus efficace que la compression élastique pour améliorer la 
performance subséquente. Ces techniques de récupération accélèrent la clairance du 
lactate, cette dernière étant accélérée davantage après l’immersion contractée. La 
compression élastique augmente le débit sanguin musculaire mais également la 
saturation tissulaire en oxygène, que ce soit avant et après l’effort. Par rapport à une 
récupération passive, l’immersion contrastée augmente également le débit sanguin 
musculaire après l’effort, et davantage que la compression élastique. Cependant lorsque 
l’immersion contrastée n’est pas précédée d’un exercice physique, elle n’augmente pas le 
débit sanguin musculaire. Aucune alternance de phénomènes de vasodilatation / 
vasoconstriction n’est observée pendant l’immersion contrastée, que ce soit avec ou 
sans exercice avant. A l’inverse, le débit sanguin musculaire est diminué pendant 
l’immersion en eau froide à partir d’une durée suffisante (c.-à-d. 7 min). Enfin, la 
compression élastique portée pendant et après (jusqu’à 72h) un trail par des sujets 
présentant une perception de l’effort significative, limite le gonflement, retarde le seuil 
de pression douloureux et réduit les tensions musculaires occasionnés par ce dernier. 
Mots clés  : Exercice constant ou intermittent, prévention par l’exercice, pratiques 
sportives spontanées, technique de récupération, compression élastique, immersion en 
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Abstract 
This thesis work focuses on the cardiovascular responses consecutive to 1/ 
various exercice modalities and 2/ various post-exercise recovery interventions. With 
regard to the exercise modalities, 3 experimental protocols were led. The first one aimed 
to compare the acute effects of constant and interval exercises on regional arterial 
stiffness and these determinants. Two others studies focused on the cardiac 
dysfunctions induced by exercises of longer durations (2-3h) and the underlying 
mechanisms. The second problematic of this thesis work led to 5 studies. The following 
questions were approached: the comparison of the effects of contrast water therapy and 
compression stockings on the subsequent performance; the knowledge of the factors at 
the origin of the benefits of these recovery interventions between repeated brief and 
exhaustive bouts of physical exercise (i.e. muscle blood flow, muscle oxygenation, 
removal of metabolic waste, etc.) ; the changes in leg muscle blood flow, caused by 
hydrostatic pressure alone (thermoneutral water immersion), and in addition to cooling 
(cold water immersion) or alternating of temperature (contrast water therapy); and 
finally the effects of elastic compression worn during and after a trail running race on 
the participants’ recovery. Our results show that interval exercise decreases more 
regional arterial stiffness (central and peripheral) than constant exercise. This more 
pronounced decrease is associated with a higher concentration of vasodilator factors 
(NO, ANP, lactates, etc.). We also show that a prolonged exercise (2-3h) induce transient 
cardiac dysfunctions. Specifically, parameters of systolic function evaluated using 2D-
speckle tracking echocardiography not only at rest, but also during incremental tests to 
adjust heart rate demonstrate that the 3h-period of prolonged and strenuous exercise 
induces left ventricular systolic dysfunction. Our results also demonstrate that 
depressed diastolic function is associated with delayed untwisting velocity. The studies 
focusing on post-exercise recovery interventions indicate that compared with passive 
recovery, contrast water therapy and compression stockings improve the subsequent 5-
min maximal performance in cycling when this one is repeated during a brief elapsed 
time (i.e. 15 min). Moreover, contrast water therapy is more efficient than compression 
stockings to improve the subsequent performance. Theses recovery interventions 
accelerate the removal of lactates, and contrast water therapy more than compression 
stockings. The elastic compression increases muscle blood flow but also tissue oxygen 
saturation, before and after a physical exercise. Contrast water therapy also increases 
 Abstract    28 
muscle blood flow after an exercise compared with a passive recovery, and more than 
elastic compression. However, when contrast water immersion is not preceded by a 
physical exercise, muscle blood flow is unchanged. Moreover, changes in blood flow 
never occurred between hot and cold transitions of contrast water therapy. Conversely, 
muscle blood flow is decreased during cold water immersion (12°C) after a sufficient 
duration (i.e. 7 min). Finally, elastic compression worn during and after a trail running 
race limits the edema, delays the threshold pressure painful and reduced the muscular 
tensions of the participants presenting a significant perception of the effort. 
Key words  : Constant or intermittent exercise, cardiovascular prevention and 
rehabilitation, spontaneous sports practices, recovery interventions, elastic 
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Avant d’aborder les travaux entrepris au cours de cette thèse, nous avons 
jugé nécessaire de préciser le parcours réalisé au cours de ces trois années de 
manière à mieux situer les différentes études dans leur contexte. Tout d’abord, 
cette thèse a bénéficié d’une allocation du Conseil Régional de Franche-Comté. Elle a 
débuté en Octobre 2010 et s’inscrivait dans le cadre des travaux réalisés par l’Equipe 
d’Accueil (EA) 3920 « Physiopathologie Cardiovasculaire et Prévention ».  A son origine, 
elle se rattachait à la troisième thématique de recherche de l’EA 3920 : les régulations de 
l'homéostasie circulatoire à travers, l’activité neurovégétative et le réglage de la 
perfusion tissulaire, de la pression artérielle et de la vasomotricité. Dans l’Equipe 
d’Accueil 3920, ces régulations ont été étudiées en immersion (Brechat et al. 1999; 
Regnard et al. 2001; Mourot et al. 2004; Boussuges et al. 2007; Mourot et al. 2008; 
Boussuges et al. 2009; Jimenez et al. 2009) et au cours ou au décours de l'activité 
physique (Mourot et al. 2004; Mourot et al. 2004; Mourot et al. 2004; Tordi et al. 2006; 
Mourot et al. 2009; Mourot et al. 2009; Tordi et al. 2009; Tordi et al. 2010). Le projet 
initial avait pour objectif d’étudier l’impact sur les fonctions cardiovasculaires de 
différentes modalités d’exercice et de récupération, à des fins de prévention 
cardiovasculaire. La caractéristique de ce projet était de réunir différents indicateurs 
fonctionnels des « étages » de l’appareil cardiovasculaire : l’activité de la « pompe 
cardiaque », celle de son ajustement neurovégétatif, les caractéristiques des fonctions 
vasculaires et des déterminants de leur régulation (neurovégétative et endothéliale), et 
d’autres qui constituent un reflet de la perfusion tissulaire périphérique. Parce que ces 
différents « étages » interagissent (travail cardiaque dépendant des résistances 
vasculaires, modulation de l’excitabilité et de l’inotropisme cardiaque par le monoxyde 
d’azote d’origine vasculaire, mise en jeu de catécholamines lorsque la fonction cardiaque 
est défaillante, etc.), leur mise en relation devait être étudiée au travers des stimuli que 
sont les modalités d’exercice (exercices aérobies de plus ou moins longues durées, 
constant ou intermittent) et de récupération (immersion à différentes températures, 
compression élastique). Cette approche mécanistique trouvait alors toute sa place dans 
le troisième axe de recherche de l’EA 3920 (centré sur les adaptations à l’exercice et en 
immersion) et permettait de fédérer l’ensemble de ces membres. 
Différents éléments conjoncturels nous ont amenées à revoir au cours de notre 
formation doctorale le projet de thèse tel qu’il avait été initialement proposé.   En effet 
les remaniements d’équipes (l’EA 3920 devenue « Marqueurs Pronostiques et Facteurs 
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de Régulations des Pathologies Cardiaques et Vasculaires », le départ des principaux 
animateurs de l’axe adaptations à l’exercice et en immersion vers d’autres laboratoires) 
et l’opportunité de collaborer avec la société Compressport nous ont conduit à repenser 
notre parcours de formation et les travaux qui l’ont jalonné. L’approche mécanistique 
très large et complexe initialement envisagée a donc évolué vers une approche plus 
descriptive technique et pratique. Toutefois nous avons souhaité resté aussi proche que 
possible de notre thématique d’intérêt à savoir les fonctions cardiovasculaires. C’est 
pourquoi ce travail de thèse se situe dans une double perspective, d’une part 
mécanistiques en ce qui concerne les adaptations cardiovasculaires à l’exercice. Dans 
cette première partie, nous avons cherché à collaborer avec d’autres équipes de 
recherche (Stéphane Nottin – Université d’Avignon et des Pays de Vaucluse ; Alain 
Boussuges – Université d’Aix Marseille ; Mark Rakobowchuk – Université de Brunel, 
Royaume Uni ; etc.) pour développer des compétences à l’approche scientifique et 
maîtriser des techniques déjà utilisées (évaluation des débits sanguins locaux par 
pléthysmographie, évaluation de l’activité neurovégétative par l’analyse de la variabilité 
de l’intervalle R-R, mesure de la vitesse d’onde de pouls par tonométrie d’applanation, 
etc.) ou non au laboratoire (mesures de l’oxygénation musculaire par spectroscope de 
proche infrarouge, techniques d’échographie doppler cardiaque et vasculaire (qui a été 
réutilisé à de nombreuses reprise dans ces travaux), etc.). Et d’autre part dans une 
perspective plus ergonomique et technologique pour étudier l’efficacité de différentes 
techniques de récupération dont l’utilisation est grandissante durant la dernière décade 
chez les sportifs.   
Ainsi avons tenté de considérer les différents « étages » de l’appareil 
cardiovasculaire au travers de problématiques de terrain actuelles, à savoir les bénéfices 
et les risques liés à la pratique de l’exercice dans un contexte de prévention 
cardiovasculaire. En effet, il est admis qu’un exercice mal dosé, imposé à un organisme 
mal préparé ou déficient, et dont la récupération est inadaptée peut avoir des 
conséquences graves sur la santé (Neilan et al. 2006; Shave et al. 2010). Inversement les 
effets sont positifs lorsque l’exercice est adapté et accompagné d’une récupération 
appropriée (Warburton et al. 2006; Gaesser 2007). Dès lors, la prévention des risques 
liés à certaines pratiques sportives spontanées et l’optimisation des effets de l’exercice 
utilisé comme outil thérapeutique impose de connaitre les effets de ces modalités 
d’exercice sur l’organisme. De la même façon, les conditions dans lesquelles se déroule la 
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récupération post-exercice nécessite une attention toute particulière. C’est en effet 
pendant cette période qu’une partie des effets de l’exercice se révèle. Ce travail de thèse 
s’est donc articulé autour de deux grandes problématiques : les réponses 
cardiovasculaires consécutives à 1/ différents protocoles d’exercice et 2/ différentes 
techniques de récupération. En aidant à la compréhension des réponses sous-jacentes, 
les résultats de ce travail dépassent le seul cadre de l’enrichissement des connaissances 
scientifiques pour aider à la définition des modalités de l’exercice utilisé comme outil 
thérapeutique, prévenir certains effets délétères de l’exercice, et proposer à bon escient 
l’usage de techniques de récupération pratiques. Si les travaux que nous avons proposés 
dans ces deux grandes thématiques n’ont pas été dessinés pour illustrer leurs liens potentiels, 
les résultats montrent clairement des perspectives qui vont dans ce sens. Nous verrons par 
exemple que certaines passerelles peuvent être faites tant entre les mécanismes 
physiologiques qui sous-entendent les observations réalisées que pour les bénéfices 
cliniques envisageables. Nos travaux ouvrent par exemple des perspectives de recherche 
quant à l’utilisation de techniques de récupération pour optimiser les effets de l’exercice 
utilisé comme outil thérapeutique ou prévenir certains effets délétères de l’exercice.   
Au cours de cette thèse, nous nous sommes intéressés à des exercices aérobies de 
courtes durées (moins d’une heure) constant ou intermittent, couramment utilisés dans 
le cadre de la prévention et de la réadaptation par l’exercice dans les maladies à 
composante et à risque cardiovasculaires (Calanca et al. 2010). En analysant la rigidité 
artérielle, qui est un marqueur pronostique du risque de survenue de ces maladies 
(O'Rourke et al. 2002), et ses réglages, au cours et au décours de ces deux types 
d’exercice, ce travail fournit des éléments pour guider le choix des modalités d’exercice 
utilisé comme outil thérapeutique. Cette partie du travail a fait l’objet d’une étude 
approuvée par le Comité de Protection des Personnes EST II et réalisée dans le service 
d’Exploration fonctionnelles du CHRU de Besançon. Nous avons aussi considéré des 
exercices intenses de plus longues durées – deux à trois heures, rappelant certaines 
pratiques sportives spontanées. En effet, une méta-analyse a mis en évidence que des 
dysfonctions cardiaques transitoires étaient effectives à partir de ces durées d’effort 
(Middleton et al. 2006). L’identification précise de ces dysfonctions est une nécessité 
pour prévenir les risques liés à ce type d’exercice. Cette partie du travail a fait l’objet de 
deux études, réalisées à Besançon en collaboration avec Stéphane Nottin, maître de 
conférence à l’Université d’Avignon et des Pays de Vaucluse – EA 4278 « Pharm-Ecologie 
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Cardiovasculaire ». Si nous avons principalement œuvré sur la mise en place du 
protocole et au bon déroulement des études, les compétences de Stéphane Nottin et de 
son équipe ont été mises à profit pour les mesures échocardiographiques et leur analyse. 
Nos travaux consacrés à l’étude des réponses à l’exercice ont volontairement considérés 
différents points d’impact : d’une part des aspects vasculaires ainsi que les déterminants 
de leur régulation (neurovégétatifs et endothéliaux) après des exercices intenses et 
courts et d’autre part l’activité de la « pompe cardiaque » après des exercices de plus 
longues durées. Cette approche confirme notre volonté d’interroger différents « étages » 
de l’appareil cardiovasculaire, et de se rapprocher de l’objectif initial. Le choix des 
exercices prend, par ailleurs, tout son sens au regard des données de la littérature. En 
effet, les adaptations cardiaques que nous avons étudié n’apparaissent qu’à partir d’une 
certaine durée d’effort (deux à trois heures) (Middleton et al. 2006). De la même 
manière puisque la durée de l’exercice ne semble pas être déterminante dans les 
modifications de la rigidité artérielle au décours de l’exercice (Rakobowchuk et al. 
2009), nous avons utilisé des exercices de courtes durées pour l’étude de cette variable.  
Pour ce qui est des techniques favorisant la récupération après un exercice 
musculaire, les effets physiologiques de l’immersion sont depuis longtemps étudiés dans 
l’Equipe d’Accueil 3920 (Brechat et al. 1999; Regnard et al. 2001; Mourot et al. 2004; 
Boussuges et al. 2007; Mourot et al. 2008; Boussuges et al. 2009; Jimenez et al. 2009), et 
d’autres groupes ont obtenu des résultats qui semblent prometteurs (Wilcock et al. 
2006; Hausswirth et al. 2010; Bleakley et al. 2012; Versey et al. 2013). C’est pourquoi,  
nous nous sommes naturellement intéressés aux effets de cette dernière. Une autre 
technique de récupération a aussi mobilisé toute notre attention, il s’agit de la 
compression élastique. Comme l’immersion, les effets de la compression résultent en 
partie de la pression exercée sur la surface du corps (Bringard et al. 2007). L’un des 
objectifs de ce travail de thèse visait à mieux comprendre les adaptations (notamment 
vasculaires) induites par ces techniques de récupération chez le sportif. Les conditions 
de la perfusion musculaire (très peu abordées jusqu’à présent) ont été tout 
particulièrement étudiées. Cette partie du travail a fait l’objet de cinq études approuvées 
par le Comité de Protection des Personnes EST II et réalisée dans le service 
d’Exploration fonctionnelles du Centre Hospitalier Régional Universitaire de Besançon 
ou considérées comme pratique courante et réalisées sur le terrain. Les vêtements de 
compression ont été fournis, suite à un appel d’offre, par la société Compressport 
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International (1 Rue des Tuilières, 119 6 Gland, Suisse), spécialisée dans la fabrication et 
la vente de vêtements compressifs pour le sportif. Cette collaboration a évolué à partir 
du moment, où je me suis vu proposer, d’accompagner le coordinateur distribution en 
Russie en Juin 2012, pour présenter les résultats de mes travaux au Comité Olympique 
Russe en vue des Jeux Olympiques de Londres. Cet événement a marqué une nouvelle 
étape dans ce travail de thèse et a débouché lors des 9 derniers mois sur un poste de 
« doctorant conseil ». Ce type de mission en entreprise est destiné aux doctorants 
allocataires du Conseil Régional de Franche-Comté et est vivement encouragé par ce 
dernier. La volonté de la société Compressport étant d’enrichir ses connaissances sur les 
effets physiologiques de la compression élastique, ma principale mission a été 
d’apporter une expertise scientifique sur les propriétés des produits Compressport et 
attester de leur validité. Une autre mission était de valoriser les résultats de la recherche 
auprès des partenaires nationaux et internationaux. C’est dans ce contexte et pour 
répondre à ces attentes que ce travail de thèse s’oriente davantage sur les questions 
relatives à la récupération post-exercice. Cette collaboration a également élargi notre 
champ d’investigation qui s’étend parfois en dehors du cadre initial, à savoir l’approche 
cardiovasculaire (cf. protocole « Récupération 5 »).  
Si nous avons conscience que le parcours réalisé au cours de ces trois 
années de thèse peut paraitre atypique, en raison notamment de l’étendue et de la 
segmentation des travaux, il a toutefois le mérite d’aboutir à une embauche avant 
même sa soutenance finale. En effet, la collaboration avec la société Compressport 
Internationale ayant été fructueuse et constructive, je suis depuis début 
novembre responsable du département scientifique pour cette société. Le cadre 
général étant posé, rentrons à présent dans le vif du sujet.  
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Les données de la littérature montrent clairement qu’une activité physique 
lorsqu’elle est adaptée et pratiquée de façon régulière, contribue à la prévention 
primaire des maladies cardiovasculaires (MCV) (Warburton et al. 2006; Gaesser 2007). 
Elle ralentit notamment la rigidification de l’arbre vasculaire (Green et al. 2011), 
physiologiquement liée à l’âge et accélérée par le tabagisme ou le manque d’hygiène 
alimentaire – et qui est reconnue comme étant un marqueur pronostique du risque de 
survenue des MCV (O'Rourke et al. 2002). De ce fait les mesures prophylactiques pour 
enrayer la mortalité cardiovasculaire s’orientent  de plus en plus vers l’exercice 
physique (Calanca et al. 2010). De nombreux travaux de recherche ont permis de définir 
certaines recommandations en matière de prescription d’exercice pour la santé – 
Working Group on Cardiac Rehabilitation & Exercice Physiology and Working Group on 
Heart Failure of the European Society of Cardiology (2001) ; Physical activity guidelines 
for Americans (2008). Malgré tout, de nombreuses incertitudes demeurent et les 
modalités d’application précises de l’utilisation de l’exercice physique comme outil 
thérapeutique restent à définir (Rapport Préparatoire de la Commission Prévention, 
Sport et Santé présidée par le Pr. Jean-François Toussaint, 2008). En effet, les 
recommandations généralistes doivent être dépassées pour préciser les modalités 
d’exercice qui optimisent les effets bénéfiques et limitent les effets négatifs potentiels. La 
littérature sur le sujet est abondante et les programmes proposés nécessairement divers 
(Wisloff et al. 2007; Green 2009; Hansen et al. 2010; Nybo et al. 2010; Vanhees et al. 
2012). Il ressort par exemple d’une étude menée par notre équipe (Tordi et al. 2010), 
qu’un exercice aérobie de type intermittent ou « interval training » (IT) est plus efficace 
pour réduire (au moins en aigu) la rigidité artérielle des membres préalablement 
exercés qu’un exercice aérobie à charge constante (CC). Pourtant, certaines zones 
d’ombre persistent. D’une part, le lien entre la nature de l’exercice (IT ou CC) et ses 
effets sur les différentes branches de l’arbre artériel n’est pas connu (rigidité centrale et 
périphérique : membres exercés ou non). D’autre part, les acteurs responsables des 
modifications de la compliance artérielle au décours de l’exercice sont nombreux 
(métaboliques, nerveux, hormonaux et vasculaires) et le rôle de chacun reste à définir. 
L’originalité de notre intervention a été de considérer la rigidité en fonction des 
différentes branches de l’arbre artériel. En comparant les effets sur la rigidité artérielle 
multi-segmentaire et ses déterminants, d’exercices aérobies de même durée proposant 
une contrainte cardiaque totale équivalente mais distribuée de façon constante ou 
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intermittente, ce travail fournit des éléments pour guider le choix des protocoles 
d’exercice utilisé comme outil thérapeutique. 
A l’inverse, un exercice mal dosé, imposé à un organisme mal préparé ou déficient 
peut avoir des conséquences graves pour la santé (Neilan et al. 2006; Shave et al. 2010). 
Longtemps réservées à des athlètes bien entraînés, les épreuves de plus longues durées 
tels que les trails, les marathons ou les triathlons, sont aujourd’hui entreprises par un 
nombre de plus en plus élevé de personnes. Ces 35 dernières années, le nombre de 
marathoniens a été multiplié par plus de 20 et on estime rien qu’aux Etats-Unis à plus 
d’1/2 million par an le nombre de participants qui finissent un marathon 
(Marathonguide.com). L’âge et le niveau de préparation des participants sont alors très 
hétérogènes et ces épreuves peuvent présenter pour certains de véritables dangers (La 
Gerche et al. 2008). Une méta-analyse met par exemple en évidence des dysfonctions 
cardiaques transitoires après des épreuves comprises entre une heure et quatre heures 
d’effort (Middleton et al. 2006). Si les conséquences de ces dysfonctions à court, moyen 
et long termes font aujourd’hui débats (Patil et al. 2012), des analyses récentes estiment 
que le taux mortalité lié à un arrêt cardiaque parmi les marathoniens et les triathlètes 
est d’environ 1 pour 50000 à 100000 participants (Redelmeier and Greenwald 2007; 
Kim et al. 2012; Hart 2013) et que ce taux peut descendre à 1 pour 40000 dans d’autres 
disciplines voir à 1 pour 3000 chez certains athlètes de haut niveau (Harmon et al. 
2011). De plus, si le dernier km d’un marathon représente moins de 3% de la durée 
totale de la course, c’est pourtant pendant cette période qu’ont lieu plus de 50% des 
arrêts cardiaques (Kim et al. 2012). La prévention des risques liés à ces pratiques 
spontanées et leur encadrement imposent donc d’aller plus loin dans l’identification de 
ces dysfonctions. Ainsi, ce projet de thèse aborde également des exercices intenses de 
plus longues durées (deux à trois heures), rappelant certaines pratiques sportives 
spontanées. L’originalité de notre travail repose sur l’évaluation des dysfonctions 
cardiaques à partir d’une technique échocardiographique récente, le Speckle Tracking 
Echocardiography (Leitman et al. 2004). Comme expliqué en préambule, les 
compétences du Dr. Stéphane Nottin et de son équipe ont été mises à profit pour les 
mesures échocardiographiques et leur analyse.  
Enfin, de la même façon que la durée ou le type d’exercice, les conditions dans 
lesquelles se déroule la récupération post-exercice peuvent déterminer les effets de ce 
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dernier sur l’organisme. L’exercice physique est en effet suivi d’une période réfractaire 
(dite « de récupération ») au cours de laquelle l’équilibre biologique de l’organisme est 
perturbé, et se développent les processus d’adaptation et de régénération (Vaile et al. 
2008). Ces manifestations d’origine centrale et périphérique peuvent induire une baisse 
importante des capacités de l’athlète à réitérer une performance, notamment lorsque 
celle-ci est particulièrement intense et la période de récupération courte. Le sportif 
devra donc attendre la fin de cette période de récupération pour produire un nouvel 
exercice avec les mêmes dispositions physiologiques. Cette situation encourage le 
sportif à recourir à des techniques de récupération dans le but d’accélérer le retour aux 
valeurs basales, des différents paramètres physiologiques modifiés transitoirement par 
l’exercice (Hausswirth 2010). En raison de leur facilité d’accès (faible cout, organisation 
pratique, etc.), ainsi qu’au regard de quelques travaux de recherche prometteurs, la 
compression élastique et l’immersion font partie des techniques de récupération les plus 
utilisées par le monde sportif (Wilcock et al. 2006; Bringard et al. 2007; Born et al. 
2013). Malgré tout, certains biais méthodologiques (Bringard et al. 2007), 
l’hétérogénéité des protocoles de recherche (MacRae et al. 2011) et le manque de 
connaissances scientifiques au regard des mécanismes impliqués (Wilcock et al. 2006) 
ne permettent pas d’établir de consensus sur l’efficacité de ces techniques pour 
accélérer la récupération des sportifs. En analysant leurs effets chez le sportif, ce travail 
permet de guider leur choix en fonction de l’exercice qui les précède et de la durée de la 
récupération. Les résultats offrent également des pistes de réflexion quant à leur 
optimisation et de suggérer certaines recommandations pratiques pour les acteurs du 
monde sportif. 




























CHAPITRE III : REPONSES 
CARDIOVASCULAIRES CONSECUTIVES A 











 Chapitre III : Réponses Cardiovasculaires Consécutives à Différents Protocoles d’Exercice    44 
 
 












PARTIE 1 : LES BENEFICES DE 











































 Chapitre III – Partie 1 : Les Bénéfices De l’Exercice Utilisé Comme Outil Thérapeutique    47 
1. Les maladies cardiovasculaires, définitions et principaux faits 
Les MCV constituent un ensemble de troubles affectant le cœur et les vaisseaux 
sanguins. Elles comprennent entre autres les cardiopathies coronariennes (touchant les 
vaisseaux sanguins qui alimentent le muscle cardiaque), les maladies cérébro-
vasculaires (touchant les vaisseaux sanguins qui alimentent le cerveau), les 
artériopathies périphériques (touchant les vaisseaux sanguins qui alimentent les bras et 
les jambes), ou encore les thromboses veineuses profondes et les embolies pulmonaires 
(obstruction des veines des jambes) (Schuler et al. 2013). Leurs causes les plus 
courantes sont la constitution d’un dépôt gras sur les parois internes des vaisseaux 
sanguins empêchant le sang de parvenir au cerveau, ou bien le résultat d’un caillot 
sanguin, susceptible de migrer vers le cœur ou les poumons (Schuler et al. 2013).  
D’après le « Rapport sur la situation mondiale des maladies non transmissibles 
2010 » (OMS, Genève, 2011), les MCV représentent la première cause de mortalité dans 
le monde. On estime à 17,3 millions le nombre de décès imputable aux MCV, soit 30% de 
la mortalité mondiale totale. D’après les projections, près de 23,3 millions de personnes 
mourront d’une MCV d’ici 2030 (cardiopathies coronariennes et accidents vasculaires 
cérébraux principalement). Les MCV se développant sur plusieurs décennies, il apparaît 
primordial de porter un large intérêt à la prise en charge de plus en plus précoce de ces 
maladies. 
2. La rigidification artérielle comme marqueur précoce du risque 
cardiovasculaire  
En sciences physiques, pour un corps cavitaire déformable, le rapport entre une 
variation de volume et la variation de pression qui en est à l’origine, définit la 
compliance. En physiologie, le terme de compliance vasculaire exprime la facilité de 
distension d’un vaisseau sous l’effet de la pression sanguine. La compliance d’un 
vaisseau est donc sa capacité à s’étirer afin d’augmenter son volume lorsque la pression 
augmente (Zoungas and Asmar 2007). Une compliance artérielle basse (autrement dit 
une rigidité artérielle élevée) signifie simplement que la paroi artérielle perd sa capacité 
à se laisser distendre sous l’action de la pression. Elle n’est donc plus en mesure 
d’amortir les pics de pression systoliques, provoqués par les pulsations cardiaques, afin 
de transformer le débit sanguin pulsatile à la sortie du cœur en un débit continu. 
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Dans un grand nombre d'études prospectives et rétrospectives, les analyses 
multi-variées ont montré une association forte entre le risque d'un évènement 
cardiovasculaire et les altérations de la structure et des fonctions vasculaires (Hirata et 
al. 2006; Nichols et al. 2008; Liu et al. 2011). Il est maintenant bien démontré que 
l’altération de la compliance artérielle centrale est un marqueur pré- clinique 
indépendant du risque d’apparition d’une MCV (O'Rourke et al. 2002; Laurent et al. 
2006). L'étude des propriétés vasculaires constitue donc une approche supplémentaire 
à la prévention des MCV. En pratique, la tendance actuelle va à l'évaluation de la rigidité 
des larges artères de manière non-invasive (c'est à dire sans effraction de la peau). La 
vitesse d’onde de pouls (VOP), qui se définit comme la vitesse à laquelle se propage dans 
les artères l’onde de pression générée par la contraction du cœur, renseigne sur la 
rigidité artérielle de cette façon (Eugene et al. 1982).  
3. La vitesse d’onde de pouls comme indice de la rigidité artérielle  
3.1. Définition 
Lors de chaque battement cardiaque, le ventricule gauche propulse dans l’aorte 
un certain volume de sang. Au temps t, celui de l’ouverture des valves aortiques, le cœur 
éjecte dans l’aorte un volume de sang ayant une certaine masse et une certaine pression 
variable mais toujours supérieure à 100 mmHg. Au niveau de la crosse aortique, se 
trouvait, au même instant t, un autre volume de sang qui avait été introduit par l’éjection 
précédente et qui possédait une autre vitesse et une certaine pression « résiduelle » de 
l’ordre de 80 mmHg. Entre ces deux volumes, il se produit un choc, dit choc aortique.   
Nées du choc aortique, ce sont des ondes de pression, qui vont se propager le long 
de la paroi artérielle. Nous pouvons définir une onde de pression comme une variation 
sinusoïdale de pression se propageant le long d’une conduite sur une distance z pendant 
une unité de temps (Murata et al. 1994). L’onde de pression artérielle (ou l’onde de 
pouls) est donc une onde mécanique susceptible de modifier ses propriétés en fonction 
des propriétés intrinsèques de la paroi artérielle. La vitesse de propagation C0 de l’onde 
(en m/s) peut être estimée à partir de l’équation de Moens-Korteweg introduite en 1994 
(Murata et al. 1994) :  
  = 1ρ(1ε + 2h)
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C0 dépend du module d’élasticité de Young E de la paroi artérielle, de l’épaisseur de la 
paroi artérielle h, du rayon de l’artère r, de la densité du sang ρ ainsi que du module 
d’élasticité du fluide ε. Cependant la variable 
 peut être considérée comme un terme 
négligeable puisque ε est très grand comparé au module de Young E. L’équation peut 
donc être simplifiée : 
 =  ℎ2ρ r 
Le module de Young E reflète le caractère élastique des tissus qui composent la 
paroi. Ainsi plus la paroi sera souple ou compliante (c’est-à-dire pour E de l’ordre de 108 
kg.s-1m-2), plus la vitesse de propagation sera faible et inversement. Il existe donc un lien 
étroit entre la vitesse de propagation de l’onde de pouls et la rigidité de la paroi de 
l’artère. D’après les observations précédentes, si l’on parvient à établir la vitesse de 
propagation de l’onde de pouls entre deux sites anatomiques, il sera alors possible 
d’estimer un indice de rigidité du segment artériel étudié (Eugene et al. 1982). Plus les 
artères seront rigides, plus la VOP sera élevée et plus le risque de développer une MCV 
sera grand (Mitchell 2009). La mesure de la VOP prend donc de plus en plus 
d’importance aussi bien dans la prévention que dans le traitement des MCV (O'Rourke et 
al. 2002). La méthode de référence actuelle repose sur la technique dite de tonométrie 
d’aplanation.   
3.2. Mesure de la vitesse d’onde pouls par tonométrie d’aplanation 
La technique tonométrique permet l’enregistrement du pouls artériel au moyen 
de capteurs ultra sensibles aux variations de pression et aux mouvements des tissus 
environnants l’artère étudiée. Les variations de pression pulsatiles dues à la 
déformation de la paroi artérielle par le sang peuvent être ainsi recueillies à chaque 
battement cardiaque. Dans le cas de la mesure de la VOP, en prenant l’onde R du signal 
électrocardiogramme comme base de temps, un seul capteur est suffisant pour 
l’enregistrement du signal de pression. Deux enregistrements successifs sur deux zones 
anatomiques sont nécessaires afin d’évaluer une vitesse. En pratique, le capteur de 
pression s’apparente à un stylo que l’on pose directement sur la peau au niveau de 
l’artère investiguée. Celui-ci est relié par fibre optique à une unité centrale.  
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Figure 1. Mesure de l’onde de pouls au niveau de l’artère radiale par tonométrie 
d’aplanation. 
A chaque battement cardiaque, la déformation de la paroi de l’artère due au 
passage de l’onde est convertie en un signal électrique représentant l’onde de pouls. Le 
pouls ne pourra être enregistré qu’au niveau des zones de perception du flux pulsé : 
artère carotide, artère radiale, artère fémorale et artère pédieuse pour ne citer que les 
principales. L’aorte n’est donc pas directement accessible via cette technique (Roman et 
al. 2007). Toutefois il est possible d’obtenir une bonne approximation de la vitesse de 
conduction au niveau de l’aorte en se positionnant d’une part sur l’artère carotidienne et 
d’autre part sur l’artère fémorale (au milieu du pli de l’aine). On évalue ainsi la rigidité 
du tronçon carotide-fémorale qui correspond approximativement à la rigidité de l’aorte 
prise dans son ensemble (Van Bortel et al. 2002). De la même façon, afin de calculer la 
VOP sur un autre segment artériel, l’onde de pouls doit être enregistrée au niveau des 
deux extrémités de ce segment.  
En prenant l’onde R du signal électrocardiogramme (ECG) comme base de temps, 
la courbe de l’onde de pouls mesurée sur différentes zones anatomiques présente un 
décalage temporel (Laurent et al. 2006). Ce décalage temporel reflète directement le 
temps de transit de l’onde de pouls d’un site anatomique à l’autre et dépend des 
propriétés élastiques de la paroi artérielle. Le temps de transit est alors calculé en 
soustrayant les écarts de temps au niveau des deux sites entre le pied de l’onde de pouls 
et le pic R de l’ECG. La VOP est ensuite obtenue en divisant la distance d, séparant les 
deux sites de mesure, et le temps de transit ∆t de l’onde entre ces deux sites selon la 
relation suivante (Van Bortel et al. 2001). 
 =  ∆     
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Figure 2. Mesure de la vitesse de l’onde de pouls carotide fémorale par tonométrie 
d’aplanation (Millasseau et al. 2005). 
Plus la valeur de la VOP est grande et plus la paroi artérielle est considérée 
comme rigide. Les dernières recommandations de 2006 de la société européenne 
d’hypertension ont suggéré qu’une valeur de la VOP centrale supérieure à 12 m.s-1 était 
considérée comme relevant d’un cas pathologique (Willum-Hansen et al. 2006). La 
tonométrie d’aplanation est actuellement considérée comme la méthode de référence 
pour l’évaluation de la rigidité régionale aortique (Chemaly et al. 2002). A noter que le 
terme « régionale » est ici un paramètre important à prendre en compte, en 
comparaison à une mesure locale, puisqu’il définit la précision spatiale de la technique. Il 
serait tout à fait envisageable d’établir une rigidité de l’arbre artériel entre le poignet et 
la cheville mais le résultat ne serait qu’une moyenne très grossière de l’état de chaque 
segment artériel pris séparément. Elle ne serait pas représentative de la rigidité 
artérielle locale. 
4. La sédentarité au rang des facteurs de risque cardiovasculaire 
Les principaux facteurs de risques comportementaux des cardiopathies 
coronariennes et des accidents vasculaires cérébraux, sont une mauvaise alimentation, 
le tabagisme, l'usage nocif de l’alcool mais également un manque d’activité physique 
(OMS, Genève, 2011). En effet, l’inactivité physique ou la sédentarité peut se traduire 
chez les individus par une augmentation des « facteurs de risque intermédiaires » 
(hypertension artérielle, hyperglycémie, élévation du taux de lipides, surpoids et 
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obésité), ce qui en fait un déterminant majeur du risque de développer une MCV 
(Rapport INSERM 2008, Activité physique – Contexte et effets sur la santé). L’OMS, 
estime par exemple que l’absence d’activité physique entraîne actuellement plus de 2 
millions de décès dans le monde par an.  
A l’inverse, les données de la littérature montrent clairement qu’une activité 
physique modérée pratiquée régulièrement contribue à la prévention primaire et 
secondaire des MCV (Warburton et al. 2006; Casillas et al. 2007; Gaesser 2007). Elle 
ralentit l’initiation et le développement des MCV en modifiant favorablement certains 
des facteurs de risque (Laurent et al. 2002), en diminuant notamment la rigidification de 
l’arbre vasculaire (Green et al. 2011). Des sujets sédentaires suivant un programme 
d’entraînement, ont par exemple présenté une diminution de la VOP par rapport à des 
sédentaires sains non entraînés (Colin et al. 2006; Tordi et al. 2006; Green et al. 2011). Il 
est donc possible de prévenir la plupart des MCV en s’attaquant aux facteurs de risque 
tel que le manque d’activité physique. Toutefois à ce jour, les recommandations 
généralistes doivent être dépassées pour préciser les modalités et protocoles d’exercice 
qui optimisent les effets bénéfiques de ce dernier. 
5. Effets du type d’exercice sur la rigidité artérielle  
Dorénavant, l’objectif n’est plus de démontrer les bienfaits de l’exercice physique 
(lorsqu’il est adapté) sur la santé mais bien de préciser les modalités et protocoles qui 
en optimisent les effets bénéfiques. La littérature sur le sujet est abondante et les 
programmes proposés nécessairement divers (Hansen et al. 2010; Vanhees et al. 2012). 
Malgré tout, il est possible de distinguer deux grands types d’exercice parmi ceux 
proposés : d’une part les exercices aérobies de moins d’une heure à charge constante 
(CC), où l’intensité reste stable au cours du temps, et d’autre part les exercices aérobies 
de moins d’une heure intermittents ou « Interval Training » (IT), où l’intensité varie au 
cours du temps (Billat 2001). Il a été montré au début des années 2000 que la 
consommation d’oxygène est un déterminant majeur des adaptations cardiovasculaires 
à l’exercice (Rognmo et al. 2004). S’entraîner à une consommation d’oxygène supérieure 
à 90% de la consommation maximale d’oxygène est vivement recommandé pour induire 
des améliorations notables des différentes fonctions de l’organisme (Fletcher et al. 
2001). Puisque cette intensité d’exercice peut être soutenue plus longtemps pendant IT, 
des bénéfices accrus (par rapport à CC) sont attendus : amélioration de la fonction 
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endothéliale, du remodelage ventriculaire, des capacités aérobies et même de la qualité 
de vie  (Wisloff et al. 2007; Villemur et al. 2011; Gayda et al. 2012; Gremeaux et al. 2012; 
Normandin et al. 2013). De plus, d’après les quelques données disponibles, il semblerait 
que les risques (mort subite, infarctus du myocarde, etc.) ne soient pas plus important 
après la réalisation d’IT vs. CC (Rognmo et al. 2012). Ce type d’exercice est donc de plus 
en plus utilisé que ce soit par le sportif ou le patient en cours de réadaptation à l’effort 
(Fletcher et al. 2001). 
Notre équipe s’est intéressée à la comparaison des effets aigus de ces deux types 
d’exercice sur la rigidité artérielle des membres impliqués dans ces derniers (Tordi et al. 
2010). La VOP était réduite de façon plus prononcée après IT qu’après CC, ceci alors que 
la même quantité de travail total était réalisée pour chaque type d’exercice. La VOP ne 
retrouvait des valeurs basales qu’après une heure de récupération. La conclusion de 
cette étude est qu’un exercice de type IT est plus efficace qu’un exercice de type CC pour 
diminuer (au moins en aigu) la rigidité artérielle des membres préalablement exercés.  
 
Figure 3. Evolution de la VOP des membres inférieurs après un exercice de pédalage de type 
constant  et intermittent . * : significativement différent de Pré Exercice.  : 
significativement différent d l’exercice constant (Tordi et al. 2010).  
Toutefois, ne considérer qu’une branche de l’arbre artériel, comme c’est souvent 
le cas avec les travaux consacrés à l’étude des modifications de la compliance artérielle 
en réponses à l’exercice (Aoyagi et al. 2010; Ohta et al. 2012), semble assez réducteur. 
En effet, les facteurs responsables des modifications de la compliance artérielle au 
décours de l’exercice sont nombreux (métaboliques, nerveux, hormonaux et vasculaires) 
(Nigam et al. 2003) ; leurs effets peuvent s’opposer (O'Rourke et al. 2002) et leur 
influence varier en fonction de la branche de l’arbre artériel considérée et suivant la 
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nature de ce dernier (IT ou CC) (Green et al. 2008). Ces interactions complexes 
pourraient être à l’origine des résultats contradictoires rapportés dans la littérature 
autant au niveau des membres non-exercés (Rakobowchuk et al. 2009; Tordi et al. 2010) 
que pour la compliance artérielle centrale (DeVan et al. 2005; Heffernan et al. 2007; 
Ohta et al. 2012). En effet, si certaines études observent une diminution de la compliance 
artérielle des membres supérieurs à l’arrêt d’un exercice avec les jambes (Rakobowchuk 
et al. 2009), d’autres études n’observent aucun changement (Tordi et al. 2010). De la 
même façon, la compliance artérielle centrale se trouve parfois diminuée (DeVan et al. 
2005; Heffernan et al. 2007), d’autres fois inchangée (Sugawara et al. 2003; Heffernan et 
al. 2007) ou encore augmentée (Kingwell et al. 1997; Ohta et al. 2012) à l’arrêt de 
l’exercice. L’utilisation de protocoles d’exercice différents (type, intensité, etc.) 
pourraient être à l’origine de  ces résultats contradictoires (Rakobowchuk et al. 2009).  
Il appartient donc d’évaluer les effets d’IT et CC sur la compliance artérielle multi-
segmentaire, en considérant cette dernière en fonction des différentes branches de 
l’arbre artériel (membres inférieurs, membres supérieurs et tronc central). De plus, 
pour mieux comprendre les résultats observés, les facteurs concourant aux 
modifications de la compliance artérielle au décours de l’exercice demandent à être 
investiguer d’avantage. 
6. Facteurs concourant aux modifications de la compliance artérielle au décours 
de l’exercice  
 La vasorelaxation induite par l’exercice tend à diminuer la pression dans les 
artères et augmenter leur compliance (Kingwell et al. 1997; Boutouyrie et al. 2009). 
Nous verrons que différents facteurs peuvent concourir à cette vasorelaxation (agents 
vasoactifs d’origine vasculaire, métabolique ou cardiaque), et que d’autres peuvent 
tendre à exercer l’effet inverse (l’activité orthosympathique notamment).  
6.1. Métabolites locaux musculaires   
Les débits sanguins musculaires sont liés directement à la demande métabolique 
des muscles en activité au cours d'un exercice. L'interaction entre le métabolisme 
tissulaire et le muscle lisse des vaisseaux sanguins est considérée comme le centre de 
contrôle qui permet de réguler le débit sanguin en fonction des besoins métaboliques 
(Saltin et al. 1998). L'augmentation de ce métabolisme, comme cela se produit au cours 
d'un exercice dynamique, induit une modification de certains paramètres sanguins et la 
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sécrétion locale d'agents vasoactifs. Ces derniers circulent dans le sang et l'espace 
interstitiel et peuvent atteindre les vaisseaux de résistance. Le métabolisme accru des 
muscles squelettiques entraîne notamment une augmentation des concentrations en 
adénosine, potassium, phosphates et lactates (Delp and O'Leary 2004). Ces différents 
métabolites ont un effet direct au niveau des fibres musculaires lisses et modifient le 
tonus des vaisseaux de résistance situés dans les territoires musculaires en activité, 
résultant en une augmentation du calibre de ces vaisseaux. La vasodilatation initiée au 
niveau des micro-vaisseaux peut ensuite être transmise aux grandes artères de 
conduction de proche en proche. On parle alors de « vasodilatation ascendante » (Green 
et al. 1996). Par exemple, il a été décrit chez le hamster, après une injection artériolaire 
d'acétylcholine, une dilatation des vaisseaux sanguins situés en amont du site d'injection 
en plus de celle observée dans les artérioles (Segal and Beny 1992). Ces mêmes auteurs 
ont également montré que d’autres phénomènes venaient suppléer les mécanismes de 
vasodilatation engendrée par les métabolites locaux musculaires au niveau de la 
microcirculation. L’endothélium, comme nous allons le voir ci-dessous est par exemple 
reconnu comme un déterminant majeur des modulations du tonus vasculaire et du débit 
de perfusion (Stankevicius et al. 2003).  
6.2. Vasorelaxation débit- et NO-dépendante  
L’endothélium (couche la plus interne des vaisseaux sanguins, au contact du 
sang) synthétise et libère diverses substances vasoactives qui rejoignent la circulation 
sanguine ou diffusent dans la paroi vasculaire (Stankevicius et al. 2003). Certaines de 
ces substances comme le monoxyde d’azote (NO) ou les prostaglandines, ont des 
propriétés vasodilatatrices (Wilkinson et al. 2002). D’autres comme l’endothéline-1, ont 
des propriétés vasoconstrictives (Endemann and Schiffrin 2004). Dans les conditions 
normales, il existe un équilibre permanent entre les substances endothéliales 
vasodilatatrices et vasoconstrictives avec prédominance des premières sur les secondes. 
Parmi les substances synthétisées et libérées par par l’endothélium, le NO est 
probablement la molécule la mieux connue. Le stimulus le plus important de sa 
libération endothéliale est mécanique : ce sont les forces de frottement et de 
cisaillement (shear) que le déplacement du sang exerce sur l’endothélium (Pohl et al. 
1986). Ces forces orientées longitudinalement varient avec le débit sanguin local et les 
conditions d’écoulement. En réponse à une augmentation des forces de frottement 
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(augmentation de débit à diamètre constant, donc augmentation de la vitesse de 
l’écoulement), l’endothélium augmente la libération de NO ce qui relaxe le muscle lisse 
dans la media pariétale et donc grâce à cette vasodilatation débit- et NO-dépendante 
atténue la force de frottement. La synthèse de NO est d’autant plus importante que les 
forces de cisaillement sont importantes (Wilkinson et al. 2002). Ce contrôle local du 
débit sanguin, permet d’adapter à tout moment le calibre des artères en fonction des 
variations locales de débit. Les adaptations vasculaires au cours de l’exercice et à son 
décours semblent donc largement tributaires de la fonction endothéliale (Green et al. 
2002).  
Les athlètes entrainés en « endurance » ont une compliance artérielle centrale de 
repos supérieure à celle des sujets sédentaires (Colin et al. 2006; Tordi et al. 2009). De 
surcroît, cette augmentation est corrélée à l’accroissement de la concentration en NO 
plasmatique basale consécutivement à la reprise de l'entrainement (Tordi et al. 2006). 
De plus, chez l’homme et l’animal, l’inhibition de la synthèse du NO diminue la 
compliance artérielle centrale, et semble prouver le rôle de la production basale de NO 
dans la modulation à court terme de la rigidité artérielle in vivo (Sugawara et al. 2007). 
Par ailleurs, au cours d'exercices de pédalage la perfusion dans l'artère brachiale de L-
NMMA, un inhibiteur de la synthèse de NO, diminue les débits sanguins dans l'avant-
bras (Green et al. 2005). Ces résultats suggèrent que le NO une fois libéré localement 
diffuse dans l’organisme. Dès lors, si la libération locale de NO par l’endothélium 
pendant l’exercice, peut contribuer à l’augmentation passagère de la compliance 
artérielle des membres actifs observée au décours de celui-ci (Kingwell et al. 1997), la 
question est de savoir si la diffusion de ce NO est suffisante pour induire une 
modification de la compliance artérielle des territoires à distance : dans le bras lors d’un 
exercice impliquant les jambes par exemple. Par ailleurs, l’implication potentielle des 
variations de flux rétrogrades au niveau des territoires inactifs lors de changements 
d’intensité, dans la production de substances endothéliales telle que le NO (Green et al. 
2002; Green et al. 2005; Green et al. 2011) doit également être considérée.    
6.3. Peptide natriurétique auriculaire 
Le peptide natriurétique auriculaire (ANP) est une hormone d’origine cardiaque, 
essentiellement sécrétée, stockée et libérée par des myocytes des oreillettes cardiaques 
(Melo et al. 2000). D’une manière plus discrète, l’ANP est aussi sécrété par des tissus 
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périphériques, dans les vaisseaux et dans des structures du système nerveux central. 
L’ANP est libéré en réponse à une augmentation du remplissage des oreillettes (Mannix 
et al. 1991), par exemple consécutivement à une augmentation centrale de la pression 
veineuse (Epstein et al. 1989; Melo et al. 2000), mais aussi dans d’autres conditions 
d’étirement des myocytes atriaux comme par augmentation de fréquence cardiaque ou 
de travail ventilatoire. A l’exercice, les augmentations du débit cardiaque et des écarts de 
pression médiastinale (pleurale) causent la déformation des parois atriales par 
augmentation des pressions transmurales et déclenche la libération d’ANP (Follenius 
and Brandenberger 1988). De manière aiguë, celle-ci provoque une diminution de la 
pression systémique par vasodilatation et par extravasation rapide (McKay and Huxley 
1995). Par ailleurs, l’implication de l’ANP dans la régulation aiguë de la compliance 
artérielle est largement démontrée (Schmitt et al. 2004). Chez l’animal, une perfusion 
d’ANP dans l’artère iliaque commune diminue la VOP locale de 9% (Schmitt et al. 2004).  
6.4. L’activité neurovégétative 
6.4.1. Implication dans l’altération de la compliance artérielle 
 Le système nerveux végétatif joue un rôle important dans la régulation de la 
pression artérielle (Joannides et al. 1995). Il est par exemple impliqué dans 
l’hypertension causée par l’obésité (Schreihofer et al. 2007). Il est également admis 
qu’une rigidité artérielle accrue est associée à une activité orthosympathique plus élevée 
chez les patients hypertendus avec (Dabire et al. 2004) et sans (Kosch et al. 1999) 
diabète de type 2, mais également chez les personnes en bonne santé (Boutouyrie et al. 
1994; Nakao et al. 2004). De même, il existe une corrélation négative entre l’activité 
parasympathique et la rigidité artérielle (Ahlgren et al. 1999). Il est donc aujourd’hui 
largement admis que la compliance artérielle est modulée par l’activité neurovégétative 
(Nakao et al. 2004).   
L’état de stress rencontré au cours d’une activité physique induit la sécrétion des 
catécholamines que sont l’adrénaline, la noradrénaline et la dopamine, par 
l’intermédiaire du système nerveux orthosympathique (Bracken et al. 2009). Celles-ci 
induisent des modifications physiologiques de l’organisme. Elles entraînent une 
vasoconstriction des artérioles abdominales et cutanées (récepteurs α1) et augmentent 
la pression artérielle, la fréquence cardiaque et le débit cardiaque (Bracken et al. 2009). 
Elles provoquent également la vasodilatation de certaines artérioles dont les muscles 
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lisses pourvus de récepteurs β2 (Bracken et al. 2009). L’action du système nerveux 
végétatif est toutefois complexe et dépend de la densité en récepteurs α- et β-
adrénergiques sur les différents types d’artères. On observe, par exemple, bien 
davantage de récepteurs α-adrénergiques dans les artères de conduction à paroi 
élastique et de récepteurs β dans les artères musculaires (Langer 1980). Cette 
répartition laisse penser que la compliance artérielle centrale (artères de conduction) 
est plus sensible aux modifications de l’activité neurovégétative que la compliance 
artérielle périphérique.   
6.4.2. Estimation de l’activité neurovégétative  
La microneurographie est une technique d’enregistrement électrophysiologique  à 
l’aide de micro-électrodes métalliques insérées à l’intérieur des fascicules nerveux. Elle 
représente la technique de référence pour étudier et comprendre la neurophysiologie des fibres 
nerveuses (aussi afférentes qu’efférentes) du système nerveux périphérique (Gandevia and 
Hales 1997). Elle est par exemple utilisée pour étudier l’activité neurale dans un nerf 
sympathique (après le ganglion) à destinée musculaire (souvent le péroné) et ses 
efférences vasculaires (Freeman 2006; Zygmunt and Stanczyk 2010). C’est la seule 
mesure qui permette la détection de petits changements intervenant dans un temps 
court (Corti et al. 2000). Cette technique est toutefois hautement vulnérante et son 
utilisation à l’exercice est difficile. Considérant ces limites, nous avons choisi d’utiliser 
l’analyse de la variabilité de l’intervalle R-R (TaskForce 1996). Cette technique ne 
renseigne pas directement sur l’activité du système nerveux périphérique mais traduit 
l’activité neurovégétative à destinée cardiaque (TaskForce 1996). Néanmoins, un lien 
étroit entre l’analyse de la variabilité de l’intervalle R-R et l’activité de décharge au 
niveau d’une fibre sympathique a été trouvé, tant chez le rat (Persson et al. 1992) que 
chez l’homme (Van de Borne et al. 1997), suggérant des mécanismes communs de 
contrôle. Elle a été utilisée à de nombreuses reprises pour évaluer la relation existante 
entre la compliance artérielle et l’activité neurovégétative (Ahlgren et al. 1999; Nakao et 
al. 2004). Dans ce travail, cette approche a été complétée par le dosage sanguin des 
catécholamines. Nous décrivons dans la partie ci-dessous l’analyse de la variabilité de 
fréquence cardiaque. 
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6.4.2.1. Mesure de l’intervalle R-R 
Les courants électriques engendrés et propagés dans le cœur peuvent être 
enregistrés au moyen d’un électrocardiographe. Le positionnement des électrodes à la 
surface du corps de l’individu permet de définir des dérivations choisies selon les 
informations que l’on souhaite retirer de l’analyse du tracé. L’électrocardiogramme 
(ECG) normal se compose d’une onde P, d’un complexe QRS triphasique et d’une onde T. 
Il est à noter qu’il existe un décalage entre les phénomènes électriques et les 
phénomènes mécaniques (contraction/relaxation). L’onde P et le complexe QRS sont 
représentatifs de la dépolarisation des cavités cardiaques, oreillettes (onde P) et 
ventricules (complexe QRS). L’onde T est due à des potentiels électriques générés 
pendant la phase de repolarisation des ventricules. Le rythme moyen de dépolarisation 
des cellules du nœud sinusal peut être exprimé par la durée de l’intervalle de temps qui 
sépare deux ondes R. On parle alors de durée de l’intervalle R-R, qui s’exprime 
habituellement en milliseconde (ms). La suite des intervalles R-R peut être enregistrée 
avec une précision suffisante avec des cardiofréquence-mètres sans fil de type Polar 
(Electro, Kempele, Finlande) ou Sunnto (Oy, Helsinki, Finlande) (Radespiel-Troger et al. 
2003; Weippert et al. 2010).  
 
Figure 4. ECG normal se composant d’une onde P, d’un complexe QRS triphasique et d’une 
onde T. 
6.4.2.2. Analyse de l’intervalle R-R 
Les activités des systèmes nerveux para- et ortho- sympathiques interagissent en 
permanence afin d’ajuster de manière optimale la fréquence cardiaque. Cette interaction 
se manifeste par des oscillations à court et à long terme de l’intervalle R-R (Akselrod et 
al. 1985; Malliani et al. 1994). Le terme de variabilité de l’intervalle R-R est employé 
pour désigner la variabilité de l’intervalle de temps qui sépare deux pics R successifs. 
Les variations de l’intervalle R-R reflètent l’influence de l’activité neurovégétative 
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(TaskForce 1996). L’analyse de ces variations grâce à différentes méthodes et logiciels 
(Kubios HRV Analysis version 2.0 beta 1, The Biomedical Signals Analysis Group, 
Université de Kuopio, Finlande) permet d’obtenir des indicateurs indirects de la 
prédominance d’activité parasympathique ou sympathique (Akselrod et al. 1981). Nous 
abordons ici plusieurs méthodes suivant les recommandations émises par « l’European 
Society of Cardiology » et la « North American Society of Pacing Electrophysiology » 
(TaskForce 1996).  
6.4.2.2.1. Méthode temporelle  
L’étude de la variabilité de l’intervalle R-R dans le domaine temporel repose sur 
l’analyse de certaines informations issues directement de l’ECG. L’intervalle R-R peut par 
exemple être traité de manière statistique. Différents paramètres peuvent être calculés 
soit à partir d’une série d’intervalles R-R (moyenne, écart-type, variance …), soit à partir 
des différences entre deux intervalles R-R consécutifs. Pour nos travaux expérimentaux, 
nous sommes intéressés à l’indices rMSSD (racine carrée de la moyenne des différences 
des R-R successifs élevées au carré). Il renseigne sur la réponse du nœud sinusal à une 
activité parasympathique (TaskForce 1996). Nous l’avons utilisé en raison du fait qu’il 
est très fiable (davantage que les indices spectraux) dans des conditions de ventilation 
non standardisées (Penttila et al. 2001).   
6.4.2.2.2. Méthode du diagramme de Poincaré 
Nous avons couplé le rMSSD avec le SD1 issue de la méthode du diagramme de 
Poincaré. Cette méthode repose sur un diagramme de dispersion dans lequel chaque 
intervalle R-R est exprimé en fonction du précédent.  Une analyse quantitative de ce 
diagramme permet de calculer plusieurs paramètres (Tulppo et al. 1996), et notamment 
l’écart type de la « variabilité battement à battement instantanée » (SD1), exprimé en 
valeurs absolues. Les systèmes nerveux parasympathique et orthosympathique 
provoquent différentes réponses hémodynamiques. Les réponses de fréquence 
cardiaque et de pression artérielle à une stimulation parasympathique sont 
extrêmement rapides alors que la réponse à une stimulation sympathique est nettement 
plus longue (O'Leary et al. 1991). De par cette différence de rapidité de réponse, la 
variabilité battement à battement instantanée de la série temporelle des intervalles R-R 
(SD1) semble médiée par des efférences parasympathiques. Des doses croissantes 
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d’atropine provoquent une réduction progressive linéaire de SD1 (Tulppo et al. 1996). 
Ainsi, SD1 est un paramètre de la réponse du nœud sinusal à l’activité parasympathique.  
6.4.2.2.3. Méthode fréquentielle 
L’analyse spectrale de la variabilité de l’intervalle R-R par une Transformée de 
Fourrier donne un spectre de fréquence qui présente des bandes de fréquences 
spécifiques. Plus particulièrement, au repos, le spectre de fréquences supérieures à 0,15 
Hz (HF) représente uniquement une réponse du nœud sinusal à une activité 
parasympathique (Persson et al. 1992). Les réflexes cardiaques orthosympathiques dus 
à une activation des barorécepteurs sont en effet plus lents que la réponse 
parasympathique (Coleman 1980). Le spectre de basses fréquences inférieures à 0,15 Hz 
(LF) représente un amalgame d’activités parasympathique et orthosympathique 
contrôlant le nœud sinusal (Persson et al. 1992; Houle and Billman 1999). Il faut 
souligner que les LF et HF ne correspondent pas à une mesure générale du tonus 
sympathique et/ou parasympathique. Elles correspondent aux fluctuations des stimuli 
végétatifs sur le coeur, plutôt qu’au niveau moyen de ces stimuli (TaskForce 1996). Par 
ailleurs, on peut aussi déterminer une bande de très basses fréquences (VLF), qui 
représenterait l’activité à plus long terme du système rénine angiotensine et de la 
thermorégulation (TaskForce 1996). Les études réalisées dans ce travail ont porté sur 
des enregistrements courts de la variabilité de l’intervalle R-R (de l’ordre de 10 à 20 
min) et les analyses n’ont porté que sur des périodes sélectionnées de 5 min à chaque 
fois. Nous n’avons donc jamais appréhendé ces VLF. Les HF et LF peuvent être 
exprimées en unités normalisées (HFnu et LFnu). Elles représentent ainsi la valeur 
relative de chaque composante en proportion de la puissance totale moins les VLF et 
sont mieux corrélés à l’activité neurovégétative (Pagani et al. 1986). Puisque ces indices 
sont moins fiables que les indices précédemment cités dans des conditions 
ambulatoires, nous n’avons gardé que l’indice LFnu reflétant l’activité 
orthosympathique. La réponse parasympathique étant déjà estimée à partir de rMSSD et 
SD1. 
6.4.2.3. Précautions d’utilisation  
Les recommandations particulières concernant l’utilisation de ces méthodes sont 
les suivantes (TaskForce 1996) :  
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1. Il faut essayer de ne pas avoir de modifications du contrôle du système nerveux 
végétatif durant l’enregistrement, ce qui signifie qu’un état stationnaire est requis.  
2. Il est nécessaire de définir avec une méthode sure les points choisis sur 
l’électrocardiogramme (reconnaissance précise des pics R).  
3. Il faut vérifier que les différentes corrections apportées au tachogramme 
(battements ectopiques, évènements arythmiques, artéfacts de mesure, « bruit », etc.) ne 
modifient pas significativement le spectre de fréquence obtenu par la suite. Il est 
important de quantifier et de préciser le nombre et la durée des intervalles RR qui ont 
été omis ou interpolés.  
4. La fréquence respiratoire ne doit pas être inférieure à la fréquence limite entre 
les HF et les LF, c’est à dire 0,15 Hz (ou 10 cycles.min-1). Le contrôle de la fréquence 
respiratoire semble provoquer une gêne chez certains sujets. La respiration était donc 
spontanée et nous avons donc simplement vérifié que la fréquence respiratoire n’était pas 
trop basse (Bloomfield et al. 2001). 
7. Influence des facteurs concourant aux modifications de la compliance artérielle 
en fonction du segment artériel considéré et suivant la nature de l’exercice  
 Nous avons fait l’état de nombreux éléments suggérant une augmentation plus 
prononcée de substances vasodilatatrices à l’arrêt d’IT. En effet, les augmentations 
répétées du débit cardiaque (Tordi et al. 2010) pourrait avoir comme effet d’augmenter 
davantage la libération de substances vasodilatatrices au cours d’IT comme : 
- Le NO synthétisé par l’endothélium (que ce soit au niveau des membres 
impliqués ou non dans l’exercice), en raison notamment d’une augmentation des 
forces de frottement et de cisaillement au moment des variations d’intensité 
(Green et al. 2004; Green 2009) ;  
- Les métabolites comme les lactates, le potassium, l’adénosine ou les phosphates, 
en raison d’une augmentation du métabolisme musculaire (Cabrera et al. 1999; 
Delp and O'Leary 2004) ;  
- Ou l’ANP, en raison d’une distension des myocytes atriaux (Mannix et al. 1991) ; 
L’action myorelaxante sur les cellules musculaires lisses vasculaires de ces substances 
vasoactives, peut tendre à augmenter davantage la vasorelaxation induite par l’exercice 
et par conséquent la rigidité artérielle (Wilkinson et al. 2002; Schmitt et al. 2004).   
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 Par ailleurs, la vasorelaxation peut résulter d’adaptations d’ordre vasculaire et 
métabolique :NO, lactates, etc. mais également d’ordre nerveux : réduction de l’activité 
orthosympathique (Halliwill et al. 1996). De plus, il apparait que les réglages 
neurovégétatifs diffèrent selon le type, la durée et l’intensité de l’exercice qui a précédé 
(Hayashi et al. 1992; Mourot et al. 2004; Kaikkonen et al. 2008), si bien qu’à l’arrêt d’IT, 
l’activité orthosympathique est plus élevée et l’activité parasympathique plus faible 
qu’après CC, à charge de travail identique (Mourot et al. 2004). La réduction plus 
prononcée de la VOP dans les membres préalablement exercés concomitant à 
l’augmentation de la balance sympatho-vagal (Tordi et al. 2010) suggèrent fortement 
que l’action des agents vasodilatateurs non nerveux domine cette relation, du moins au 
niveau périphérique (Skarphedinsson et al. 1997). Toutefois, puisqu’on observe bien 
davantage de récepteurs α-adrénergiques dans les artères de conduction à paroi 
élastique (Langer 1980) et en fonction de la diffusion des substances vasodilatatrices 
dans l’organisme, les réponses neurovégétatives pourrait contribuer davantage à la 
compliance artérielle centrale. A la lumière de ces éléments, celle-ci pourrait se trouver 
davantage augmentée à l’arrêt d’IT (action des facteurs vasodilatateurs) mais les 
différences pourraient être moins marquées que pour compliance artérielle 
périphérique (actions nerveuses). Le protocole que nous proposons ne permettra pas de 
répondre de manière fine à ces questions mais devrait permettre d'ouvrir une voie de 
réflexion autour des interactions entre les différents mécanismes impliqués dans la 
régulation de la compliance artérielle.   
8. Synthèse   
En résumé, si on ne manque pas d’information concernant les effets respectifs 
d’IT et CC sur la compliance artérielle périphérique, aucune étude connue n’a comparé 
les effets de ces derniers sur la compliance artérielle multi-segmentaire. Les facteurs 
responsables des modifications de la compliance artérielle au décours de l’exercice sont 
pourtant nombreux (Nigam et al. 2003) ; leurs effets peuvent s’opposer (agents 
vasodilatateurs non nerveux vs. activité orthosympathique) et leur influence peut varier 
en fonction de la branche de l’arbre artériel considérée et suivant la nature de l’exercice 
(IT ou CC). Il appartient donc d’explorer les liens de causalité entre les caractéristiques 
de la stimulation (IT et CC) et ses effets sur la compliance artérielle multi-segmentaire 
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(centrale et périphérique : membres impliqués ou non dans l’exercice) afin de pouvoir 
mieux l’exploiter à des fins thérapeutiques.   
9. Objectifs et hypothèses de travail 
L’objectif  était de déterminer les effets aigus d’exercices de pédalage de même 
durée proposant une quantité de travail totale équivalente distribuée de façon constante 
(CC) ou intermittente (IT), sur la rigidité artérielle multi-segmentaire et ses réglages. 
Pour cela nous avons évalué la compliance des différentes branches de l’arbre artériel 
(membres inférieurs et supérieurs et tronc central) par l’intermédiaire de la mesure de 
la VOP avant et après les exercices. Guidée par la compréhension des mécanismes sous-
jacents et l’objectif initial de ce travail de thèse, nous avons également évalué les 
facteurs concourant aux modifications de la compliance artérielle : les débits sanguins 
locaux (perfusion musculaires et tissulaire), l’activité neurovégétative à partir de 
l’analyse de la variabilité de l’intervalle R-R et le dosage des catécholamines, et diverses 
substances vasodilatatrices telles que NO, de l’ANP et de la lactatémie. Nous avons émis 
l’hypothèse qu’un exercice aérobie de type intermittent augmente davantage la 
compliance artérielle qu’un exercice aérobie de type constant.   
10. Contribution personnelle : protocole « Exercice 1 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’une communication orale au 15ème 
Congrès de l'Association des Chercheurs en Activités Physiques et Sportives à Grenoble 
en 2013. Un article a été soumis dans la revue European Journal of Applied Physiology.   
10.1.  Population étudiée 
A l’image de l’ensemble des travaux réalisés au cours de ce travail de thèse, les 
procédures expérimentales respectaient les recommandations de la déclaration 
d’Helsinki (Harriss and Atkinson 2009). Les volontaires étaient informés de la 
méthodologie et des objectifs de l’étude, et donnaient leur consentement par écrit. Cette 
étude a été approuvée par le Comité de Protection des Personnes EST II (Réf. 
Promoteur : P/2012/144). Elle portait sur 15 sujets sains de sexe masculin présentant 
toutefois des risques d’apparition de MCV (sédentarité, âge, surpoids, etc.). Cette 
population permettait de majorer les effets de l’exercice sur la compliance artérielle 
(Green et al. 2011).  
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Age (ans) 48,5 ± 1,3 
Taille (cm) 178,1 ± 2,0 
Poids (kg) 87,3 ± 3,1 
Indice de masse corporel (kg.m-2) 27,5 ±0,8 
PAS repos (mmHg) 138,1 ± 6,6 
PAD repos (mmHg) 88,0 ± 3,7 
FC max 172,9 ± 3,4 
VO2 max (ml/min/kg) 30,0 ± 1,4 
Figure 5. Caractéristiques des sujets inclus dans l’étude.  
Pour diminuer la variabilité inter-sujet et de la même manière la puissance statistique, 
les critères d’inclusion ou de non inclusions principaux étaient les suivants : de sexe 
masculin, de 40 à 55 ans, un entraînement en endurance par semaine au plus (VO2 max < 
35 ml/min/kg), indice de masse corporel compris entre 25 et 30 kg.m-2, n’ayant pas de 
traitement pharmacologique en cours (de nature à interférer sur la performance 
physique ou sur le système cardiovasculaire). De plus une diète sélective (cf. annexes) 
était réalisée par les sujets (étaient proscrit certains aliments, le café, les cigarettes, 
l’alcool, etc.).  
Aliments permis Aliments proscrits 
Pain blanc, pain aux céréales, pâtes au 
beurre, riz, blé 
Pain au fromage, pain aux légumes, 
pâtes avec sauce en conserve ou en pot 
Tous les fruits et légumes sauf … 
Melons, fraises, fruits en conserve, 
légumes verts 
Viande fraîche cuisinée, poisson frais 
Aliments conditionnés sous forme de 
conserve ou de plats cuisinés, sauces du 
commerce 
Lait, yaourt, crème glacée Tous les fromages 
Huile, crème, margarine, sel, poivre, 
sucre 
Malt sous toutes ses formes 
(Ovomaltine, orge perlée, bière) 
Boissons sans alcool, eau de Wattwiller Alcool, eau gazeuse, eau du robinet 
Figure 6. Diète sélective à réaliser 48 avant chaque visite.  
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10.2. Méthodes 
Chaque sujet participait à 3 sessions d’expérimentation. Il effectuait tout d’abord 
une épreuve d’effort cardioventilatoire progressivement croissante de type maximal sur 
bicyclette ergométrique (Monark 828 E, Monark Exercise AB, Vansbro, Sweden). Cette 
première épreuve permettait de déceler une éventuelle contre-indication à la pratique 
d’un exercice physique intense et évaluait les caractéristiques morpho-physiologiques 
d’adaptation à l’exercice. 
 
Figure 7.  Schéma du protocole expérimental de l’étude « Exercice 1 ». 
Le sujet était ensuite son propre témoin et était exposé à deux conditions, à 
savoir IT et CC. La session d’expérimentation correspondant à IT était effectuée une 
semaine après l’épreuve d’effort, puis encore une semaine après était réalisée la session 
correspondant à CC. De cette façon, CC était réalisé à une charge de travail conçue pour 
être identique à celle réalisée pendant IT. Cette séquence déjà utilisée au laboratoire 
(Tordi et al. 2010) avait permis d’observer une faible variabilité inter-sujet en termes de 
fréquence cardiaque relative, c’est pourquoi nous l’avons reproduite. IT comprenait 9 
périodes consécutives de 5 min : une base de 4 min – 60 à 70% de la fréquence 
cardiaque maximale (FCmax), suivie d’une crête d’1 min – 90 à 100% de la FCmax. CC 
correspondait à 45 min réalisée à la FC moyenne enregistrée pendant IT. Les deux 
exercices étaient prolongés de 3 min et la charge de travail était réduite de façon à les 
terminer à 50% de la FCmax. Pendant les exercices, les sujets avaient pour consignes de 
garder les mains posées sur le guidon sans le serrer. Quel que soit l’exercice, la 
fréquence de pédalage était comprise entre 80 et 100 tours par minute. La résistance 
était réglée de façon à ce que la FC soit dans la zone ciblée. 
 
Mesures réalisées  à l’exercice : 
La fréquence cardiaque était monitorée tout au long des exercices à l’aide d’un 
cardiofréquence-mètres sans fil Sunnto t6c (Suunto Oy, Vantaa, Finland). 
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Figure 8. Evolution de la fréquence cardiaque moyenne pendant IT   et CC  (en 
abscisses : la durée de l’exercice). 
Immédiatement avant (TBASE) et après (TPIC) la 3ème crête d’IT, le sujet s’arrêtait de 
pédaler et on mesurait en position debout le débit sanguin de l’artère brachiale par 
échographie Doppler vasculaire (cf. CHAPITRE IV, section 2.3.2) et la saturation 
tissulaire en oxygène (StO2) de l’éminence thénar par spectroscopie de proche 
infrarouge (cf. CHAPITRE IV, section 2.3.3). Le débit sanguin de l’artère fémorale (2 cm 
en dessous de la bifurcation commune) et la StO2 du muscle gastrocnémien étaient 
mesuré avant et après la 6ème crête d’IT. Pendant CC, ces mesures étaient réalisées aux 
temps correspondants et prenaient moins de 2 min.  
Mesures réalisées avant et après les exercices : 
La procédure suivante était réalisé en position allongée avant et après les exercices : un 
prélèvement sanguin veineux (dosage de la lactatémie et de la concentration en NO, en 
ANP et en catécholamines), la mesure par tonométrie d’aplanation de la VOP centrale et 
périphérique, une mesure de la pression artérielle puis un  ECG de repos de 10 min 
(détermination de la variabilité de l’intervalle R-R), et enfin une mesure de la surface de 
section des artères fémorale et brachiale par échographie Doppler vasculaire. Une 
période de 10 min au calme en position allongée précédait cette même procédure 
uniquement avant l’exercice. 
Les pressions artérielles systolique (PAS) et diastolique (PAD) humérales étaient 
obtenues à l’aide d’un tensiomètre automatique (Omron Healthcare Company, Kyoto, 
Japon) (Asmar and Zanchetti 2000). La pression artérielle moyenne (PAM) était calculée, 
telle que : PAM = PAD + (PAS – PAD)/3. La lactatémie était évaluée à partir d’un 
prélèvement sanguin capillaire effectué au lobe de l’oreille après désinfection avec une 
solution alcoolique d’héxomédine puis micro. L’échantillon (5 μL) était immédiatement 
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analysé avec le dispositif Lactate pro (Arkray, Kyoto, Japon) (Baldari et al. 2009). Les 
dosages du NO et de l’ANP étaient réalisés à partir de 0,5 mL de sang veineux prélevé au 
niveau de l’avant-bras. La technique ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) 
était utilisée pour ces dosages (Monchanin et al. 2007). 48 heures avant chaque visite, 
les sujets réalisaient une diète sélective (excluant certains aliments) afin de minimiser 
notamment l’apport de nitrates exogènes (Wang et al. 1997). Le régime prescrit est 
décrit en annexes. Les catécholamines plasmatiques (adrénaline, noradrénaline et 
dopamine) étaient dosées par la technique HPLC (Chromatographie Liquide Haute 
Pression), à l’aide d’un kit de tests HPLC (Chromsystems Instruments & Chemicals 
GmbH, Gräfelfing, Allemagne).  
10.3. Analyse statistique 
Les tests statistiques ont été réalisés avec le logiciel Sigmastat® software (SPSS 
Inc, Chicago, USA). Les résultats sont présentés en moyenne ± SE. Pour toutes les 
comparaisons statistiques, le seuil de significativité retenu était p < 0.05. Une analyse de 
variance à mesures répétées (ANOVA) à deux facteurs (exercice x temps) a été réalisée 
pour définir les effets de CC et IT. En cas de significativité, le test post-hoc de Fisher était 
réalisé. Comme dans d’autres travaux menés au cours de cette thèse, une approche plus 
qualitative était réalisée en cas de non significativité. Le d de Cohen était utilisé pour 
apprécier la magnitude de l’effet – d <0,2 (nul), >0,2 (faible), >0.5 (modéré) and >0.8 
(large). Nous n’avons pas juger nécessaire d’utiliser cette approche qui n’aurait fait que 
confirmer l’analyse traditionnelle, lorsque cette dernière présentait une différence 
significative. Le nombre de sujets à inclure a été calculé à partir des hypothèses 
suivantes :  
- une valeur attendue de VOP centrale après CC de : 5,9 ± 0,3 m/s (Kingwell et al. 1997), 
une augmentation de la VOP périphérique (membres impliqués dans l’exercice) 
d’environ 10% après IT vs. CC, et une augmentation de la VOP centrale divisée par deux 
après IT, soit une augmentation de l’ordre de 5% (Kingwell et al. 1997; Tordi et al. 
2010) ;   
- un seuil alpha de 5% (nous attendons une augmentation de la compliance après IT, 
comparé à CC) et une puissance de 90% ;  
- le caractère apparié des données, puisque chaque sujet est son propre témoin : il 
effectue les 2 conditions, en laissant un délai suffisant entre chaque session pour que 
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chaque sujet récupère totalement est que les paramètres physiologiques reviennent à 
leur niveau initial ; 
Nous arrivons à un nombre de 13. Ce nombre a été porté à 15 sujets pour prendre en 
compte les éventuels sujets pour lesquels les résultats ne sont pas analysables. 
10.4. Résultats 
Les FC moyennes enregistrées pendant CC (131,83 ± 3,22 bpm) et IT (132,04 ± 
3,11 bpm) étaient identiques. De la même façon, la FC enregistrée à la fin des 3 min de 
récupération active était identique d’un exercice à l’autre (CC : 117,52 ± 3,51 ; IT : 
119,81 ± 3,77). Pendant CC, les variables échographiques et la StO2 restaient stables 
alors que ces paramètres étaient significativement modifiés avec les variations 
d’intensité pendant IT, que ce soit au niveau des membres inférieurs (débit sanguin : 
+57.87 ± 11.29% et StO2 : -22.14 ± 4.68% après le pic)  mais également au niveau des 
membres supérieurs (débit sanguin : -23.44 ± 6.59% et vitesse diastolique rétrograde : 
+87.04 ± 5.74% après le pic). 
 CC IT 
 TBASE TPIC TBASE TPIC 
StO2 (%) 
membres inf. 
71,37 ± 3,49 71,38 ± 3,66 72,48 ± 3,48 56,93 ± 5,23 ** 
StO2 (%) 
membres sup. 







358,46 ± 48,93 





-12,52 ± 7,33 -15,02 ± 7,87 -14,28 ± 6,04 












Figure 9. Débit sanguin et StO2 des membres inférieurs et supérieurs mesurés au moment 
correspondant à une base et à un pic. ** Significativement différent de TBASE et de TPIC 
pendant CC.   
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 La VOP des membres inférieurs diminuait significativement après chaque 
exercice (-15,93 ± 3,97% après IT et -7,30 ± 5,73% après CC), mais de façon 
significativement plus prononcée après IT. La VOP centrale (+1,84 ± 7,39%) et la VOP 
des membres supérieurs (+2,73 ± 6,15%) n’étaient pas modifiées après CC, tandis 
qu’elles tendaient à diminuer après IT (respectivement -6,51 ± 6,77% [d = 0,342 ; 95% 
CI -0,365 à 1,049] et -7,97 ± 4,59% [d = 0,403 ; 95% CI -0,086 à 0,892]). 
 
Figure 10. Différences entre les valeurs de VOP mesurées avant et après CC  ou IT  . * : 
différent significative entre pré- et post-exercice. ** : différence significative entre pré- et 
post-exercice et significativement différent de CC. # : faible effet entre les exercices. 
Les surfaces de section des artères fémorale (+8,07 ± 3,34%) et brachiale (+11,65 ± 
3,12%) augmentaient significativement uniquement après IT. Les valeurs de pression 
artérielle diminuaient significativement uniquement après IT (PAS : -8,64 ± 1,81% ; 
PAD : -7,66 ± 2,27% ;  PAM : -8,15 ± 1,73%). La concentration de NO augmentait 
significativement après chaque exercice (+14,33 ± 3,55% après IT et +10,90 ± 4,58% 
après CC), et tendait à augmenter davantage après IT (taille de l’effet large vs. modérée 
après CC). La lactatémie et la concentration d’ANP augmentaient significativement après 
chaque exercice, mais de façon significativement plus prononcée après IT 
(respectivement +934,46 ± 29,94% et +49,07 ± 7,56%  contre +96,63 ±23,74% et +42,03 
± 7,74%  après CC). Les catécholamines augmentaient significativement après chaque 
exercice, mais de façon significativement plus prononcée après IT (adrénaline : +255,27 
± 95,41%, noradrénaline : +334,15 ± 97,79% et dopamine : +221,09 ± 86,34% contre 
respectivement +170,68 ± 62,08%, +148,68 ± 30,13% et +54,13 ± 34,45% après CC). 
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Enfin, rMSSD et SD1 diminuaient significativement après chaque exercice, mais de façon 
significativement plus prononcée après IT (respectivement -70,89 ± 4,54%, et -70,91 ± 
4,55% contre -26,94 ± 10,90% et -26,98 ± 10,86% après CC). LF augmentait 
significativement uniquement après IT (+35,59 ± 14,45%).   
  Pré IT Pré CC Post IT Post CC 
Lactates 
(mmol/L) 
1,14 ± 0,03 1,29 ± 0,11 
11,80 ± 1,05 
** 




16,24 ± 0,84 15,89 ± 0,85 
18,57 ± 1,17 
* ### 




1,35 ± 0,10 1,25 ± 0,10 
2,02 ± 0,19 
** 
1,76 ± 0,16 
* 
SS artère 
fémorale (mm2) 43,12 ± 2,51 42,42 ± 2,36 
46,09 ± 2,57 
** 




14,12 ± 0,82  13,99 ± 0,81 
15,86 ± 1,15 
** 
14,68 ± 1,00 
PAS  
(mmHg) 
142,78 ± 4,58 138,17 ± 3,59 
130,07 ± 3,97 
** 
136,47 ± 3,28 
PAD  
(mmHg) 
87,71 ± 3,26 85,33 ± 2,94 
81,00 ± 3,63 
* 




106,07 ± 3,58 102,94 ± 3,08 






67,30 ± 3,18 65,45 ± 3,50 






26,54 ± 3,63 27,32 ± 4,09 
7,11 ± 1,20 
** 




18,81 ± 2,57 19,37 ± 2,89 
5,03 ± 0,85   
** 




65,93 ± 5,32 66,91 ± 6,08 
78,95± 3,24  
** 
68,83 ± 5,35 
Adrénaline 
(pg/mL) 
48,73 ± 10,41 37,13 ± 8,10 
135,60 ± 29,01 
** 




379,67 ± 49,54 360,00 ± 44,28 
1343,47 ± 180,13 
** 




44,27 ± 8,62 42,87 ± 9,42 
121,27 ± 30,37 
** 
52,60 ± 10,38 
# 
Figure 11. Paramètres physiologiques évalués avant et après CC et IT. * Significativement  
différent de pré CC. ** Significativement de  pré IT et post CC. SS = surface de section. # : 
faible effet entre pré- et post-. ## : effet modéré entre pré- et post-. ### : effet large entre 
pré- et post-. 
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10.5. Discussion 
Cette étude avait pour objectif de déterminer les effets aigus d’exercices de 
pédalage de même durée proposant une quantité de travail totale équivalente distribuée 
de façon constante (CC) ou intermittente (IT), sur la compliance artérielle multi-
segmentaire et ses déterminants. Il était nécessaire, pour ne pas confondre 
l’interprétation des résultats, que la quantité de travail soit identique d’un exercice à 
l’autre. Les résultats indiquent que la quantité de travail, évaluée à partir de la FC 
moyenne soutenue pendant les deux exercices de 45 min (Tordi et al. 2010), était bien 
identique d’un exercice à l’autre (132,04 ± 3,11 bpm pendant IT et 131,83 ± 3,22 bpm 
pendant CC). De la même façon, les FC enregistrées à la fin des exercices étaient 
identiques. Dans ce contexte, le résultat principal de cette étude « Exercice 1 » est qu’IT 
diminue davantage la VOP centrale (-6,51 ± 6,77% contre +1,84 ± 7,39%) et 
périphérique (membres supérieurs : -7,97 ± 4,59% contre +2,73 ± 6,15% et membres 
inférieurs : -15,93 ± 3,97% contre -7,30 ± 5,73%) et donc augmente la compliance 
artérielle multi-segmentaire, que CC. Ce résultat est cohérent avec l’étude menée par 
notre équipe en 2010 (Tordi et al. 2010), mais l’évaluation des facteurs concourant à ces 
modifications nous permet cette fois-ci de mieux appréhender les mécanismes sous-
jacents. 
Les surfaces de section des artères fémorale et brachiale étaient significativement 
augmentées après IT. Ce résultat indique que ce dernier conduit à une vasorelaxation 
accrue, que ce soit au niveau des membres actifs mais également au niveau des 
territoires distants. Cette vasorelaxation induit une hypotension post-exercice et cause 
l’augmentation de la compliance artérielle multi-segmentaire (Langewouters et al. 1984; 
Wuyts et al. 1995; O'Rourke et al. 2002). A l’inverse, CC n’induit pas de vasorelaxation au 
niveau des membres non exercés. Ainsi, si CC augmente la compliance artérielle des 
membres préalablement exercés, ce type d’exercice ne modifie ni la pression artérielle, 
ni la compliance des artères des territoires à distance. Ces différences peuvent être 
expliquées par un relargage plus important de substances vasodilatatrices (NO, ANP, 
lactates) pendant IT.    
D’une part, les variations de débit sanguin tant au niveau des membres inférieurs 
qu’au niveau des membres supérieurs (variations de flux rétrogrades) augmentent les 
forces de cisaillement sur l’endothélium (Green et al. 2002; Green et al. 2005; Green et 
al. 2011). Par conséquent, celui-ci augmente la libération locale de NO (Green et al. 
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2005), si bien que sa concentration tend à être plus élevée après IT (+14,33 ± 3,55%) 
qu’après CC (+10,90 ± 4,58%). De par son action myorelaxante sur les cellules 
musculaires lisses vasculaires (Ohta et al. 2012), la libération locale de NO accentue 
l’augmentation de la compliance artérielle multi-segmentaire. En effet, il a été monté que 
l’inhibition de la synthèse du NO diminue la compliance artérielle et prouve le rôle de la 
production basale de NO dans la modulation à court terme de cette-dernière (Sugawara 
et al. 2007). D’autre part, si la concentration en NO influence la compliance artérielle au 
décours de l’exercice, elle ne peut cependant expliquée à elle seule les différences 
observées entre IT et CC. L’action d’autres agents vasodilatateurs doit être envisagée. 
Par exemple, les augmentations répétées du débit cardiaque pendant IT, en augmentant 
davantage la pression auriculaire (Mannix et al. 1991), mènent à une plus grande 
libération d’ANP (+49,07 ± 7,56%) que pendant CC (+42,03 ± 7,74%). Puisque ce dernier 
joue un rôle essentiel dans la régulation aiguë de la compliance artérielle (Schmitt et al. 
2004), en provoquant notamment une diminution de la pression systémique par 
vasodilatation (McKay and Huxley 1995), il contribue également aux différences 
observées entre les deux exercices. Enfin, les variations de StO2 au niveau des membres 
inférieurs pendant les crêtes d’IT suggèrent fortement que la demande métabolique et 
l'activité contractile sont accrues pendant IT. Celles-ci induisent donc une sécrétion 
locale d'agents vasoactifs (lactates mais aussi potassium, phosphates, etc. (Delp and 
O'Leary 2004)) plus prononcée qu’au cours de CC (+934,46 ± 29,94% contre 96,63 
±23,74%). Ces métabolites sont de puissants vasodilatateurs (Delp and O'Leary 2004) et 
peuvent donc aussi moduler la compliance artérielle à l’arrêt des deux exercices.   
 Dans cette étude, bien que les deux exercices se soient terminés à la même 
fréquence cardiaque (≈ 118 bpm), l’approche du réglage neurovégétatif par 
l’intermédiaire de la variabilité de l’intervalle R–R fait apparaître que l’activité 
orthosympathique (LF) est davantage augmentée et l’activité parasympathique (rMSSD, 
SD1) davantage diminuée après IT. Ce résultat est une nouvelle fois en accord avec une 
étude menée par notre équipe il y a quelques années, qui fait apparaître que les réglages 
neurovégétatifs diffèrent selon le type, la durée et l’intensité de l’exercice qui a précédé 
(Mourot et al. 2004). De la même façon, le taux des catécholamines circulantes connues 
pour leur tonus vasoconstricteur adrénergique est davantage élevé à l’arrêt d’IT. Le 
système nerveux végétatif joue un rôle important dans la régulation de la compliance 
artérielle. Il est par exemple admis qu’une compliance artérielle faible est associée à une 
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activité orthosympathique plus élevée (Nakao et al. 2004). De plus, il existe une 
corrélation positive entre l’activité parasympathique et la compliance artérielle (Ahlgren 
et al. 1999). Dès lors, l’augmentation accrue de la compliance artérielle au décours d’IT 
indique  que l’action des agents vasodilatateurs non nerveux (NO, ANP, métabolites, etc.) 
domine les réponses neurovégétatives dans la régulation de la compliance artérielle 
aigue. Ces réponses neurovégétatives semblent contribuer toutefois davantage aux 
modifications de la compliance artérielle centrale. En effet, celle-ci est augmentée après 
IT mais de façon moins prononcée que la compliance artérielle périphérique. La 
présence en quantité plus importante de récepteurs alpha-adrénergiques dans les 
artères élastiques du tronc centrale (Langer 1980) peut expliquer ce résultat.    
11. Conclusion 
Il est indispensable d’anticiper le développement des MCV par une prise en 
charge précoce des populations concernées. Dans ce contexte et en comparant les effets 
de deux types d’exercice (IT et CC), cette étude fournit des éléments qui guident le choix 
des procédures d’entraînement. En effet, il en ressort que pour un même travail 
cardiaque total, un exercice présentant des variations d’intensité est plus efficace pour 
augmenter la compliance artérielle multi-segmentaire (qui constitue un marqueur 
pronostique du risque de survenue des MCV) qu’un exercice où l’intensité est stable au 
cours du temps. Ce résultat peut être expliqué par un relargage plus important de 
substances vasodilatatrices (NO, ANP, lactates, etc.) induit par les variations d’intensité.  
12. Limites 
Dans cette étude, nous avons utilisé la fréquence cardiaque moyennée sur la 
durée totale d’exercice comme un indice de la charge de travail. Ce choix est justifié par 
la nature hémodynamique des critères d’évaluation principaux. Nous n’ignorons pas que 
cette méthode, peut entraîner des différences en termes de puissance mécanique. Notre 
choix se serait davantage porté sur cette dernière si nous nous étions intéressés aux 
effets de ces deux types d’exercice sur la performance. Nous aurions également pu 
porter notre choix sur le débit cardiaque ou la consommation d’oxygène. Mais il est 
méthodologiquement difficile de multiplier les mesures, d’autant plus que d’autres 
évaluations étaient réalisées pendant l’exercice (débit sanguin fémoral par échographie 
Doppler et StO2 par NIRS).  
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Nous avons jugé nécessaire de revenir sur un autre point, qui n’est pas tant une 
limite méthodologique mais plutôt clinique. Nous avons montré dans cette étude qu’IT 
augmente davantage la compliance artérielle en aigu que CC. Ce résultat est loin d’être 
isolé, puisque de nombreuses études rapportent d’autres bénéfices (amélioration de la 
fonction endothéliale, du remodelage ventriculaire, des capacités aérobies ou de la 
qualité de vie) en réponse à la réalisation d’exercices de type IT, que ce soit chez le sujet 
sain mais également chez le patient (Wisloff et al. 2007; Villemur et al. 2011; Gayda et al. 
2012; Gremeaux et al. 2012; Normandin et al. 2013). Si l’ensemble de ces résultats 
appuient l’utilisation d’exercice de type IT à la fois dans les procédures de réhabilitation 
mais aussi d’entraînement, il sera nécessaire à l’avenir de déterminer davantage les 
risques (peu de données sont disponibles à ce jour (Rognmo et al. 2012)), liés à 
l’intensité plus élevée de ce type d’exercice. Dans le domaine de la santé comme dans 
celui des activités sportives chez le sujet sain, ces résultats pourront guider le choix des 
procédures, en fonction de l’état initial des patients / sportifs (recherche d’optimisation 
du rapport bénéfices / risques). 
13. Publication  
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’un article soumis dans la revue 
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PARTIE 2 : LA PREVENTION DES RISQUES 
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 Comme la partie précédente, cette partie centrée sur les adaptations cardiaques à 
l’exercice, se situe dans la première perspective de ce travail de thèse (c.-à-d. 
scientifique) pour étudier l’adaptation de différents « étages » de l’appareil 
cardiovasculaire à l’exercice. Nous venons de voir que l’exercice physique, lorsqu’il est 
adapté, est considéré aujourd’hui comme un moyen incontestable de prévention des 
MCV (Warburton et al. 2006). L’activité physique régulière et modérée diminue le risque 
de décès associé aux pathologies cardiovasculaires (Blair et al. 1996). Elle participe 
notamment à l’amélioration du profil lipidique (baisse du LDL-cholestérol et 
augmentation du HDL-cholestérol), à la diminution de la glycémie, de la pression 
artérielle systolique, de la fréquence cardiaque (FC) de repos et à l’augmentation de la 
perfusion coronaire et du débit cardiaque (Qc) afin d’apporter l’oxygène (O2) et les 
nutriments nécessaires aux muscles en activité. Par ailleurs, l’activité physique régulière 
améliore l’efficacité du système cardiovasculaire. Au plan cardiaque, elle engendre des 
modifications morphologiques et fonctionnelles du myocarde qui vont participer à 
l’augmentation du débit cardiaque maximal, à l’augmentation du transport de l’O2 et de 
la perfusion musculaire permettant une augmentation de la capacité aérobie de 
l’organisme. Ainsi, ces adaptations permettent l’ajustement du système cardiovasculaire 
à l’effort pour répondre de manière optimale aux besoins de l’organisme. 
 Alors que l’exercice chronique est bénéfique pour la santé cardiovasculaire, 
l’exercice physique prolongé (EPP), tel que le marathon engendre chez certains coureurs 
une augmentation de la libération de marqueurs de dommages myocardiques dans le 
plasma associée à des dysfonctions cardiaques transitoires (Neilan et al. 2006; 
McCullough et al. 2011). Depuis le début des années 1990, de nombreux travaux se sont 
intéressés à l’évaluation de la fonction cardiaque chez le sujet sain après un EPP (Neilan 
et al. 2006; Neilan et al. 2006; Wonders et al. 2007; Nottin et al. 2011; Knebel et al. 2012; 
Nottin et al. 2012). Dans ces études, l’échographie cardiaque standard et tissulaire 
constitue une méthode incontournable pour l’évaluation des fonctions ventriculaires 
droite et gauche. Cependant, les études menées sur les effets d’un EPP sur la fonction 
cardiaque restent très descriptives et les adaptations de la fonction cardiaque ne sont 
que partiellement explorées (Oxborough et al. 2010). Aujourd’hui, les avancées 
technologiques en échocardiographie nous permettent de bénéficier de méthodes 
d’analyses plus fines des fonctions ventriculaires droite et gauche. Nous verrons par 
exemple que la technique de « poursuite des signatures acoustiques » ou « Speckle 
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Tracking Echocardiography » (STE) permet d’aller plus loin dans l’évaluation de la 
fonction cardiaque (Leitman et al. 2004). Le STE permet par exemple d’appréhender la 
fonction myocardique en termes de contractilité et de relaxation mais aussi d’approcher 
les mécanismes sous-jacents. Dans cette partie du travail, nous avons cherché à nous 
rapprocher d’autres équipes de recherche (Stéphane Nottin – Université d’Avignon et 
des Pays de Vaucluse ; Alain Boussuges – Université d’Aix Marseille ; Mark 
Rakobowchuk – Université de Brunel, Royaume Uni ; etc.) pour développer des 
compétences nous permettant de répondre à cette problématique.   
1. Evaluation de la fonction cardiaque par échocardiographie Doppler standard 
et tissulaire 
1.1. La fonction systolique 
La fonction systolique correspond à l’ensemble des mécanismes permettant la 
vidange du ventricule gauche (VG). Elle dépend de nombreux facteurs tels que la FC, la 
capacité du muscle cardiaque à se contracter (c.-à-d. la contractilité), les conditions de 
charges cardiaques (c.-à-d. la précharge et la postcharge) ou encore la loi de Franck-
Starling qui stipule que la force de contraction du muscle cardiaque lors de la systole est 
proportionnelle à son étirement en télédiastole. 
L’échocardiographie Doppler transthoracique est la technique non vulnérante la 
plus répandue en clinique permettant d’apprécier la fonction systolique. Qc peut être 
quantifié à partir de l’enregistrement du flux d’éjection aortique en Doppler pulsé, du 
diamètre de la chambre de chasse ventriculaire et de la fréquence cardiaque :  
Qc (L.min-1) = ITV sous-aortique × diamètre de la chambre de chasse du VG × FC  
Où ITV est l’Intégrale Temps-Vitesse.  
La fonction systolique globale s’apprécie principalement par le calcul de la fraction 
d’éjection (FE) par quantification des volumes télédiastolique (VTD) et télésystolique 
(VTS) (incidences apicales 2 et 4 cavités) (Schiller et al. 1989) :  
FE (%) = (VTD – VTS) / VTD * 100 
La valeur normale se situe à 70 % ± 10 % (Wong et al. 1995).  
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La fonction systolique globale peut également être évaluée à partir de la fraction de 
raccourcissement (FR) calculée à partir des diamètres télédiastolique (DTD) et 
télésystolique (DTS) en mode temps-mouvement (TM) (coupe parasternale).  
FR (%) = (DTD – DTS) / DTD * 100 
La valeur normale est d’environ de 42 % ± 8 % (Hurlburt et al. 2007). 
Cependant, tous ces indices globaux basés sur les dimensions ventriculaires gauches ne 
permettent pas l’évaluation de la contractilité myocardique du VG du fait de leur 
dépendance à une multitude de facteurs comme la FC et les conditions de charge 
cardiaque.  
La méthode de référence reste l’enregistrement des pressions et des volumes 
intraventriculaires à partir d’un cathéter spécifique introduit dans le cœur par voie 
artérielle. Ces enregistrements permettent l’analyse de la boucle pression-volume 
donnant des indices globalement indépendants des conditions de charge (Burkhoff et al. 
2005) nous renseignant sur la fonction contractile du VG comme la vitesse maximale de 
développement de la pression ventriculaire gauche (c.-à-d. dP/dtmax en mmHg.s-1). 
Néanmoins, cette méthode est invasive et difficilement applicable chez des sujets sains. 
Récemment, le Doppler tissulaire ou « Doppler Tissulaire Imaging » (DTI) a 
permis d’aller un peu plus loin dans l’évaluation de la fonction systolique. Cette méthode 
est classiquement réalisée en incidence apicale 4 cavités pour acquérir les vitesses de 
déplacement dans le plan longitudinal de l’anneau mitral lors du cycle cardiaque.  Le pic 
de vitesse lors de la phase systolique (pic de l’onde S’) a été utilisé comme indicateur de 
dysfonction systolique et de mortalité quand S’ < 3 cm.s-1 (Yu et al. 2007). Il a également 
été montré que la dérivée en fonction du temps des vitesses de déplacement durant la 
phase de contraction isovolumétrique correspondant à l’accélération représentait le 
meilleur indice de contractilité évalué par DTI (Ruan and Nagueh 2006). Enfin, une 
étude récente menée chez le chien a montré une forte corrélation entre le pic de l’onde S’ 
mesurée par DTI au niveau de l’anneau mitral dans le plan longitudinal et dP/dtmax (= 
indice de contractilité) (R² = 0,67 ; P < 0,001) (Seo et al. 2010). Cependant, tous ces 
indices évalués par DTI restent fortement influencés par les mouvements de translation 
du coeur et dépendants de l’angle de tir Doppler.  
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Figure 12. Evaluation de l’onde S’ par DTI au niveau de la paroi septale du VG. 
 
Figure 13. Exemples de valeurs des paramètres de la fonction systolique mesurés par 
échocardiographie Doppler standard et tissulaire (Di Bello et al. 1996; Pluim et al. 2000; 
Claessens et al. 2001; Rivas-Gotz et al. 2003; Nottin et al. 2004; Notomi et al. 2006; 
Hurlburt et al. 2007). VES = volume d’éjection systolique, Qc = débit cardiaque, FE = 
fraction d’éjection, FR = fraction de raccourcissement, Grd axe = onde S’ mesurée sur le 
grand axe du ventricule gauche, Septal = onde S’ mesurée au niveau de la paroi septale du 
VG. 
1.2. La fonction diastolique 
La fonction diastolique se décompose en quatre phases (dans l’ordre 
chronologique) : la relaxation isovolumétrique, le remplissage passif, la période de 
diastasis (c.-à-d. entre la fin de la phase de remplissage passif et la systole auriculaire) et 
le remplissage actif. La fonction diastolique permet le remplissage optimal du VG grâce à 
sa fonction de remplissage passif et actif avant la période d’éjection suivante. Le 
remplissage cardiaque est influencé par de nombreux facteurs tels que les conditions de 
charge cardiaque (c.-à-d. la précharge et la postcharge) et la quantité de calcium re-
  Chapitre III – Partie 2 : La Prévention Des Risques Liés à Certaines Pratiques Sportives Spontanées       93 
pompée au niveau du réticulum sarcoplasmique des cardiomyocytes (Brutsaert and Sys 
1989) qui va influencer les propriétés de relaxation des protéines contractiles (c.-à-d. 
actine et myosine). La fonction diastolique représente un point clé de la performance 
cardiaque car d’une part, via la loi de Franck-Starling, le volume d’éjection systolique 
(VES) est largement conditionné par le VTD et d’autre part, lorsque la FC augmente, le 
temps de diastole dans le cycle cardiaque se trouve considérablement diminué (Little et 
al. 2000) nécessitant la diminution de la durée de diastasis et l’augmentation de la 
vitesse du flux de remplissage passif (Rassi et al. 1988) pour maintenir le VES.  
L’évaluation de la fonction diastolique en clinique est réalisée de manière 
routinière par échocardiographie Doppler. Ainsi, le profil de remplissage du VG peut être 
estimé à partir de l’évaluation du VTD. Le pattern de remplissage du VG peut être 
également évalué par Doppler pulsé à partir de la vélocité du flux sanguin mitral 
mesurée en incidence apicale 4 cavités. Le pic de vélocité de l’onde E est classiquement 
utilisé en clinique comme indice global du remplissage cardiaque. Le pic de vélocité de 
l’onde A (correspondant à la phase de remplissage actif liée à la contraction de l’atrium 
gauche) permet le calcul du rapport E/A qui évalue la part du remplissage actif et passif 
pendant la diastole. Enfin, la fonction diastolique peut être estimée par le flux veineux 
pulmonaire évalué par Doppler pulsé en incidence apicale 4 cavités par les indices 
suivants : onde D (pic de vélocité diastolique antérograde) et l’onde Ar (pic de vélocité 
du reflux atrial en fin de diastole). Ce flux veineux pulmonaire offre un indice 
supplémentaire de relaxation atriale. Les paramètres décrits jusqu’à maintenant 
permettent une évaluation globale de la fonction diastolique, mais de par leur 
dépendance à la précharge cardiaque, ne nous renseignent pas sur les propriétés 
intrinsèques de relaxation du myocarde. 
L’indice de référence dans l’étude de la relaxation est la constante de temps Tau 
(τ). Elle caractérise la phase de décroissance exponentielle des pressions du VG à partir 
de la vitesse maximale de diminution de la pression ventriculaire gauche valeur (c.-à-d. 
dP/dtmin = indice de relaxation en mmHg.s-1) (Weiss et al. 1976). D’un point de vue 
clinique, τ est égale au temps mis pour obtenir 63% de la baisse maximale des pressions 
dans le VG. Toutefois, τ ne peut être calculée que de façon vulnérante à partir de 
l’enregistrement des pressions intraventriculaires gauches.  
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La relaxation peut être estimée grâce à l’échocardiographie Doppler standard par 
le temps de décélération de l’onde E et le temps de relaxation isovolumétrique (TRIV) 
qui correspond au temps entre la fin de la systole et le début de l’onde E (Nagueh et al. 
2009). L’évaluation de la relaxation myocardique chez l’Homme va notamment pouvoir 
être réalisée à partir d’indices ayant été corrélés à τ.  
L’utilisation du DTI a permis aux cliniciens d’aller un peu plus loin dans 
l’évaluation des propriétés de relaxation du muscle cardiaque. Ainsi, le pic de vélocité de 
l’onde E’ (vitesse de déplacement de l’anneau mitral pendant le remplissage passif) est 
enregistré au niveau des parois septale et latérale et utilisé comme indice de relaxation 
(Nagueh et al. 2009). De plus le rapport E/E’ est corrélé avec les pressions de 
remplissage du VG (Kasner et al. 2007). Enfin, il est à noter que la vitesse de propagation 
du flux (Vp) mesurée grâce à un mode TM couleur permet également d’estimer les 
pressions de remplissage du VG via le rapport E/Vp (Nagueh et al. 2009). Cependant, 
l’onde E’ reste partiellement liée à la précharge chez le sujet sain (Firstenberg et al. 
2000) ce qui influence l’estimation des pressions de remplissage évaluées par le ratio 
E/E’ (Nagueh et al. 2009). Par ailleurs, les paramètres de vélocité et de déplacement du 
myocarde cités ci-dessus ont d’importantes limites car ils sont influencés par les 
mouvements du coeur et leur mesure est fortement dépendante de l’angle de tir Doppler 
entre le faisceau ultrasonore et l’échantillon à étudier.  
 
Figure 14. Évaluations de l’onde E’ et de l’onde A’ par DTI au niveau des parois septale et 
latérale du VG. 
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Figure 15. Valeurs moyennes des paramètres de la fonction diastolique mesurés par 
échocardiographie Doppler standard et tissulaire. La tranche d’âge sélectionnée 
correspond aux valeurs de référence des paramètres échocardiographiques et DTI des 
populations utilisées dans les 2 études menées chez l’Homme et relatives à cette partie de 
ce travail de doctorat. TRIV = Temps de relaxation isovolumique. Tableau adapté de 
Nagueh et al (2009). 
2. Dysfonctions cardiaques transitoires induite par l’exercice prolongé évaluée 
par échocardiographie Doppler standard et tissulaire 
Alors que le fonctionnement de la pompe cardiaque est amélioré par l’exercice 
régulier en aérobie (Warburton et al. 2006), il a été montré pour la première fois en 
1964, que la fonction du VG était diminuée après un EPP (Saltin and Stenberg 1964). 
Une vingtaine d’année plus tard, un travail a démontré une altération du fonctionnement 
cardiaque d’athlètes ayant réalisé un EPP et employait le concept de fatigue cardiaque 
induite par l’exercice (Douglas et al. 1987). Ce phénomène se définit comme une 
diminution transitoire des fonctions ventriculaires systolique et diastolique (= 
diminution du remplissage et de la vidange du VG) (Douglas et al. 1987). Cette 
diminution bien que réversible en quelques heures voir quelques jours (Middleton et al. 
2006; Patil et al. 2012), peut devenir délétère à très court terme. En effet, dans ces 
conditions, si l’athlète présente des troubles cardiaques mineurs comme des arythmies 
ou des troubles encore non diagnostiqués (Aizer et al. 2009), ceux-ci peuvent devenir 
très vite plus dangereux. Les risques vont de la mort subite aux syndromes coronaires 
aigus en passant par des malaises graves avec hyperthermie et hyponatrémie (Bussière 
2011). Les conséquences à plus ou moins long terme restent cependant sans réponse. La 
question de l'aggravation d'une myocardiopathie ou de séquelles infracliniques, telles 
que fibrose ou risque arythmogène, reste ouverte (Bussière 2011). 
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Quoi qu’il en soit, l’engouement pour les sports d’endurance ces dernières années 
implique de s’intéresser de plus près à cette fatigue cardiaque. Passion de l'effort 
physique, goût pour la vie en pleine nature, envie de dépasser ses limites, les 
motivations sont nombreuses. Longtemps réservées à des athlètes bien entraînés, les 
épreuves de durée modérée (entre 1h et 4h d’effort) sont aujourd’hui entreprises par un 
nombre de plus en plus élevé de personnes. L’effet de ces EPP sur la fonction 
cardiovasculaire des participants a fait l’objet de nombreuses recherches scientifiques 
(Neilan et al. 2006; Neilan et al. 2006; Wonders et al. 2007; Nottin et al. 2011; Knebel et 
al. 2012; Nottin et al. 2012). La méthodologie générale utilisée dans ces différents 
travaux comprend l’évaluation des paramètres échocardiographiques de la fonction 
cardiaque avant et après un EPP dans des conditions de repos. 
2.1. Exercice de durée modérée et fonction ventriculaire gauche 
Après un EPP de durée modérée, la majorité des études ont rapporté une 
diminution de la fonction diastolique du VG (Banks et al. 2010; Hanssen et al. 2011; 
Wilson et al. 2011). De manière intéressante, une méta-analyse réalisée à partir d’une 
trentaine d’étude (Middleton et al. 2006), a mis en évidence que la diminution de la 
fonction diastolique était effective à partir de 1h d’effort.  Cette baisse est caractérisée 
par une diminution du rapport E/A liée à une augmentation de l’onde A (effet de la 
tachycardie post-exercice) et également à une diminution de l’onde E. Sur la base des 
études ayant utilisé le DTI après des exercices de durée modérée, on peut se rendre 
compte d’une tendance à la baisse de l’onde E’. Par exemple, George et al. (2005) ont 
démontré une baisse de E’ et ont conclu que la baisse de fonction diastolique évaluée par 
DTI était en partie liée à une baisse de la relaxation du VG plutôt qu’à une baisse des 
pressions intraventriculaires gauches (George et al. 2005). À noter, aucune baisse des 
pressions de remplissage évaluées par le ratio E/E’ n’a été observée dans la littérature 
après ce type d’exercice (George et al. 2005; Neilan et al. 2006; Oxborough et al. 2006; 
Dawson et al. 2008; Banks et al. 2010).  
Les résultats sont plus hétérogènes par rapport à l’évaluation de la fonction 
systolique après un EPP de durée modérée. En effet, si l’effort est d’une durée comprise 
entre 60 et 95 min, on s’aperçoit que la majorité des études ont rapporté une baisse de la 
fonction systolique du ventricule gauche caractérisée par une diminution des fractions 
d’éjection et de raccourcissement post-course (Ketelhut et al. 1994; Palatini et al. 1994; 
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Eysmann et al. 1996; Alshaher et al. 2007). En revanche, entre 90 minutes et 240 
minutes de course, soit pour des efforts de type marathon, de nombreuses études n’ont 
pas rapporté d’altération de la fonction systolique avec des FE inchangées post-course 
(Lucia et al. 1999; Lucia et al. 1999; Goodman et al. 2001; McGavock et al. 2003; 
Stickland et al. 2004). Toutefois, d’autres études (Hart et al. 2006; Banks et al. 2010) 
rapportent des baisses de FE et la méta-analyse de Middleton et al (2006) met en 
évidence une baisse modérée de la FE après un EPP quels que soient la durée et le 
niveau d’entraînement (baisse d’environ 2 % par rapport à la valeur pré-exercice). Il est 
à noter que seules deux études à ce jour ont évalué la contractilité du VG après un EPP 
de durée modérée. La première n’a pas rapporté de différence (Oxborough et al. 2006) 
alors que la deuxième a démontré une augmentation de la contractilité du VG post-
course (Dawson et al. 2007). Ces résultats contradictoires peuvent être expliqués par le 
fait que les indices utilisés ne sont pas complètement indépendants des conditions de 
charge. De plus, l’augmentation de la concentration plasmatique en catécholamines 
(Stuempfle et al. 2010) et l’augmentation de la FC post-effort modulent les propriétés 
contractiles du VG pouvant améliorer la fonction systolique. 
2.2. Exercice de durée modérée et fonction ventriculaire droite 
Quelle que soit la durée de l’exercice, la fonction diastolique du VD est diminuée 
après un EPP de durée modérée (Neilan et al. 2006; Oxborough et al. 2006).  Cette 
altération est caractérisée par une diminution de l’onde E et du rapport E/A évalués par 
échocardiographie Doppler standard et une diminution de l’onde E’ et du rapport E’/A’ 
évaluée par DTI. La diminution des rapports cités ci-dessus est majoritairement liée à 
l’augmentation des ondes A et A’. En revanche, après des marathons, quand celle-ci est 
évaluée, la fonction systolique du VD ne semble pas être altérée. Une seule étude à notre 
connaissance a évalué l’onde S’ après marathon (Oxborough et al. 2006) et n’a trouvé 
aucun changement de celle-ci, montrant ainsi aucune baisse de la fonction systolique du 
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Ce qu’il faut retenir : Alors que l’exercice physique régulier est reconnu par la 
communauté scientifique comme moyen incontestable de prévention des maladies 
cardiovasculaires, l’exercice prolongé de durée modérée (1h à 4h) produit des effets 
opposés en induisant une fatigue cardiaque transitoire. Les données issues des 
techniques d’imagerie Doppler et tissulaire indiquent que cette fatigue cardiaque est  
caractérisée par une dysfonction diastolique (onde E, E/A) sans modification notable de 
la fonction systolique du VG (FE, FR) et du VD (onde S’). La relaxation semble être 
altérée alors qu’aucune conclusion objective ne peut être établie concernant la 
contractilité du fait du nombre insuffisant de données existantes.  
3. Fonction myocardique et « Speckle Tracking Echocardiography »  
La majorité des études ayant évalué la fonction cardiaque après des EPP ont 
utilisé des techniques d’imagerie Doppler standard et tissulaire. Cependant, les 
approches échocardiographiques standards dépendent du niveau d’expertise de 
l’opérateur et peuvent manquer de sensibilité pour détecter des anomalies précoces 
(Pellikka et al. 2007). Le DTI qui quantifie les vitesses de déplacement des parois 
ventriculaires et des déformations myocardiques a révolutionné l’évaluation de la 
fonction cardiaque. Il a notamment permis d’apprécier la composante longitudinale, plus 
sensible que l’évaluation de la FE pour détecter l’altération précoce de la fonction 
systolique (Gorcsan et al. 1998). Toutefois, cette technique reste dépendante des 
conditions de charge cardiaque et de l’angle de tir Doppler. Depuis 2004, une nouvelle 
technique échocardiographique a peu à peu été développée pour l’évaluation des 
déformations myocardiques. Cette technique simple, rapide et reproductible est basée 
sur le suivi des marqueurs acoustiques de la paroi ventriculaire : le « Speckle Tracking 
Echocardiography » (Leitman et al. 2004; Helle-Valle et al. 2005; Amundsen et al. 2006). 
Elle a pour avantage de s’affranchir de certaines limites du Doppler tissulaire (c.-à-d. 
l’angle de tir Doppler ou encore les mouvements de translation du cœur) et de 
permettre l’évaluation fine des fonctions myocardiques globale et régionale (Serri et al. 
2006). 
3.1. Généralités 
L’architecture complexe du myocarde forme un arrangement de fibres 
multidirectionnelles (Sengupta et al. 2006; Thomas and Popovic 2006).  
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Figure 16. Illustration de l’organisation en spirale des fibres myocardiques (Sengupta et al. 
2006). Les images ont été obtenues par IRM du tenseur de diffusion. Cette technique en 
développement permet de mesurer en chaque position spatiale la diffusion des molécules 
d'eau dans différentes directions (les molécules d'eau diffusent plus rapidement le long des 
fibres qui composent les tissus), fournissant ainsi des informations sur l’organisation 
tridimensionnelle des fibres du muscle cardiaque in vivo. On peut remarquer l’enroulement 
en spirale des fibres sous-épicardiques (en bleu) et sous-endocardiques (en mauve) du VG 
dans des sens différents vu de face (A) et vu de la base (B). LV = ventricule gauche ; RV = 
ventricule droit.  
Cette organisation spécifique va engendrer différentes déformations myocardiques régulées 
par une onde de dépolarisation apex (ou « pointe » du coeur) / base et une onde de 
repolarisation base / apex (Sengupta et al. 2006). La systole, se caractérise par une phase 
de contraction des cardiomyocytes qui engendre des déformations ventriculaires. Ces 
déformations myocardiques (ou strains), exprimées en %, représentent le changement 
d’état du myocarde par rapport à un état initial considéré en télédiastole. Trois types de 
déformations normales (c.-à-d.. dans le repère orthonormé) sont observées pendant la 
systole : les déformations longitudinales, radiales et circonférentielles (Yip et al. 2003). 
Ces déformations sont positives lorsqu’il y a allongement ou épaississement et négatives 
lors d’un raccourcissement des parois ventriculaires. Les déformations positives 
radiales représentent l’épaississement pariétal du VG, alors que les déformations 
négatives circonférentielles et longitudinales représentent le raccourcissement des 
parois du VG au cours de la systole. 
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Figure 17. Les 3 déformations normales du VG. 
Pendant la systole, de par la direction différente des fibres selon les couches 
myocardiques, il se produit également des contraintes de cisaillement. Il en existe trois 
composantes : les contraintes circonférentielles-radiales, circonférentielles-
longitudinales et radiales-longitudinales. La contrainte de cisaillement circonférentielle-
longitudinale engendre un mouvement de torsion. Ce mouvement de torsion résulte de 
la contraction des feuillets endocardique et épicardique enroulés en double hélice 
autour du VG. Le profil de torsion se caractérise par un mouvement horaire d’environ -1 ° en 
début de systole lié à l’activation précoce du feuillet endocardique puis par un mouvement 
antihoraires lié à l’activation du feuillet épicardique; atteignant environ 10 ° à la fin de la 
phase d’éjection. La mécanique du VG étant complexe, on se rend alors compte de la 
nécessité de disposer d’outils expérimentaux capables d’évaluer de manière précise les 
déformations ventriculaires afin d’obtenir une approche plus qualitative de la 
mécanique ventriculaire.  
 
Figure 18. Rotation du ventricule gauche. 
  Chapitre III – Partie 2 : La Prévention Des Risques Liés à Certaines Pratiques Sportives Spontanées       101 
3.2. Apport du STE dans l’évaluation de la mécanique ventriculaire gauche 
3.2.1. Principe de mesure 
Le STE permet d’analyser les déformations myocardiques ventriculaires par le 
suivi de marqueurs acoustiques myocardiques. Cette technologie fonctionne par la 
reconnaissance et le suivi au cours du cycle cardiaque de motifs fixes appelés 
« speckles » (Geyer et al. 2010). Les speckles sont des artefacts de diffraction des ondes 
ultrasonores et ont la particularité d’être constants au cours du temps, rendant leur 
analyse très reproductible. L’analyse de leur déplacement, dans une région d’intérêt de 
la paroi myocardique à partir de l’enregistrement d’une boucle échocardiographique 2D, 
permet d’évaluer directement les valeurs des déformations régionales et globales sans 
passer par les vitesses comme pour le DTI.  
3.2.2. Indices fonctionnels dérivés du STE 
Le STE analyse les déformations longitudinales, circonférentielles et radiales sous 
différents plans de coupe. Il est ensuite possible de moyenner les valeurs des 
déformations obtenues afin d’obtenir une valeur globale de déformation du VG. Ces 
déformations nous renseignent sur le pourcentage d’épaississement ou de 
raccourcissement du muscle cardiaque. A partir d’une déformation donnée, le STE 
permettra ensuite d’obtenir le taux de déformation ou « strain rate » (SR). Les SR, 
exprimés en s-1, renseignent sur la vitesse de déformation des parois myocardiques au 
cours de la révolution cardiaque (Greenberg et al. 2002). Leurs valeurs maximales 
représentent des indices de contraction ou de relaxation myocardiques (Sengupta et al. 
2006). Le STE permet également d’analyser les mouvements de rotation du VG et à ce 
sujet, une étude récente chez le chien, a montré une corrélation significative entre la 
rotation apicale mesurée par STE, la torsion et dP/dtmax (= indice de contractilité) 
(respectivement : R² = 0,67 ; P < 0,001 et R² = 0,89 ; P < 0,001) (Kim et al. 2009). Ces 
auteurs proposent d’utiliser la rotation apicale comme un indice de contractilité 
ventriculaire. Cette proposition est en accord avec un travail antérieur dans lequel ces 
mêmes auteurs ont suggéré que la rotation apicale était étroitement liée avec la 
performance systolique du VG. Enfin, il est possible d’évaluer la torsion ventriculaire 
globale qui se définie comme la différence de rotation entre la base et l’apex par rapport 
à la distance entre les deux plans de rotation (Henson et al. 2000) : 
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Torsion (deg) = rotation apicale - rotation basale 
 
Figure 19. Quelques indices de contractilité et de relaxation du VG dérivés des 
déformations, des rotations et de la torsion ainsi que des vitesses associées mesurés par 
STE (Dong et al. 2001; Takeuchi et al. 2007; Wang et al. 2007; Notomi et al. 2008; Burns et 
al. 2009; Kim et al. 2009). RIV = relaxation isovolumétrique ; SRL = strain rate longitudinal.  
Ce qu’il faut retenir : L’évaluation de la contractilité et de la relaxation du myocarde est 
rendue possible à partir d’indices dérivés des rotations, torsion et de leurs vitesses 
associées mesurés par STE et validés par rapport à des indices reconnus de contractilité 
(c.-à-d. dP/dtmax) et de relaxation (c.-à-d. Tau).  
3.3. Exercice physique prolongé de durée modérée et Speckle Tracking 
Echocardiography 
Au regard de la littérature, la majorité des études réalisées après des EPP de 
durée modérée ont évalué la fonction cardiaque par des techniques d’imagerie standard 
et Doppler tissulaire. Peu d’études ont utilisé le STE pour évaluer la fonction cardiaque 
après l’effort (Dawson et al. 2008; Goodman et al. 2009; Banks et al. 2010). Il en ressort 
que les pics de vitesse des déformations diastoliques sont diminués après un EPP de 
durée modérée (Dawson et al. 2008; Banks et al. 2010). Ces diminutions sont observées 
au niveau du VG comme du VD (Banks et al. 2010) et selon Dawson et al. (2008), pour 
les trois déformations normales du VG. Ces observations confirment les résultats de 
travaux ayant eu recours à des analyses échocardiographiques standard et Doppler 
tissulaire (Hanssen et al. 2011; Wilson et al. 2011) et indiquent une diminution de la 
fonction diastolique du VG associée à une diminution de la relaxation du myocarde après 
un EPP de durée modérée. Les mécanismes sous-jacents restent cependant mal compris. 
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Plusieurs auteurs ont suggéré d’évaluer les mouvements de torsion et de détorsion du 
VG par STE permettrait d’appréhender ces mécanismes. En effet, la torsion joue un rôle 
important dans le remplissage ventriculaire gauche. Celle-ci permet d’emmagasiner de 
l’énergie élastique dans les composantes passives du tissu myocardique (Waldman et al. 
1988). La restitution de cette énergie en protodiastole lors de la détorsion cause la 
diminution des pressions au niveau de l’apex dans la cavité du VG (Notomi et al. 2008). Il 
se créé alors un gradient de pression intraventriculaire entre la base et l’apex (Courtois 
et al. 1988, 1990) qui va permettre un effet de succion du sang vers le VG et initier le 
remplissage passif (Nikolic et al. 1995). Ce point met en évidence les conséquences que 
pourrait avoir l’altération des torsions et détorsions sur le remplissage ventriculaire 
après un EPP de durée modérée. Ce point met également un accent sur l’intérêt d’étudier 
ces mouvements de torsion et de détorsion pour aller plus loin dans l’exploration des 
mécanismes sous-jacents à la fonction diastolique.   
A l’image des indices dérivés de l’échocardiographie Doppler standard et 
tissulaire, les indices issus du STE soulignent le fait que la contractilité du myocarde 
n’est pas altérée à l’arrêt d’un EPP de durée modérée (Dawson et al. 2008; Banks et al. 
2010). En effet, les vitesses des déformations systoliques des deux ventricules ne sont 
pas diminuées après un EPP de durée modérée quel que soit le plan de déformation 
(Dawson et al. 2008). Cependant, ces indices ne sont pas tout à fait indépendants de 
facteurs comme la FC et les conditions de charge cardiaque. La tachycardie persiste lors 
de la récupération post-effort (Neilan et al. 2006). Elle module certainement la fonction 
cardiaque et peut masquer certaines dysfonctions faussant ainsi l’interprétation des 
résultats. Ces éléments suggèrent d’investiguer la contractilité du myocarde dans des 
conditions standardisées de FC et de charge cardiaque. 
4. Synthèse, objectifs et hypothèses de travail 
D’une part, les données de la littérature indiquent que les adaptations de la 
fonction cardiaque induites par un EPP de durée modérée ne sont que partiellement 
explorées (Oxborough et al. 2010). Les mécanismes sous-jacents aux dysfonctions 
diastoliques sont par exemple mal connus et des doutes subsistent quant à l’altération 
de la fonction systolique. D’autre part, ces mêmes données suggèrent d’appréhender ces 
mécanismes à partir de l’étude des mouvements de torsion et de détorsion du VG par 
STE et d’explorer la fonction systolique dans des conditions standardisées de FC et de 
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charge cardiaque. Dès lors, afin de contribuer à documenter les effets d’un EPP sur la 
fonction myocardique, et encouragés par la prévention des risques liés à certaines 
pratiques sportives spontanées, nous avons mis en place deux protocoles de recherche. 
Le protocole « Exercice 2 » se propose d’explorer les mécanismes sous-jacents aux 
dysfonctions diastoliques tandis que le protocole « Exercice 3 » se concentre sur les 
adaptations de la fonction systolique après un EPP de durée modérée. 
Protocole « Exercice 2 » : Son objectif était d’évaluer les mécanismes sous-jacents aux 
dysfonctions diastoliques après 2h d’effort chez des sujets actifs sains. Les déformations 
(Amundsen et al. 2006) et les mouvements de torsion et de détorsion (Notomi et al. 
2006) ont été évaluées de manière non invasive par STE avant et après l’effort. Nous 
avons émis l’hypothèse qu’après 2h d’effort, la dysfonction diastolique du ventricule 
gauche (évaluée par l’altération du remplissage ventriculaire) est associée à une 
détorsion diminuée, un élément clé initiant le remplissage passif (Nikolic et al. 1995).  
Protocole « Exercice 3 » : Son objectif était d’évaluer la contractilité du myocarde à la 
suite d’un EPP de durée modérée chez des sujets actifs sains. La contractilité du 
myocarde a été appréciée à partir d’indices dérivés du STE (torsion, rotation apicale). 
L’originalité de cette étude réside dans le fait que les mesures ont été réalisées avant et 
après une épreuve de pédalage de 3h sur ergocycle, non seulement en condition de 
repos, mais aussi lors d’un exercice progressif durant lequel la FC de chaque sujet était 
identique à celle atteinte lors de l’exercice progressif réalisée avant l’EPP. Nous avons 
émis l’hypothèse qu’un EPP de durée modérée induit une diminution de la contractilité 
du myocarde dans des conditions standardisées de FC et de charge cardiaque.  
5. Contribution personnelle : protocoles « Exercice 2 et 3 » 
5.1. Populations étudiées 
Les populations étudiées au cours des études « Exercice 2 et » étaient composées 
de sujets masculins, jeunes (20-41 ans) avec des caractéristiques morphologiques 
moyennes et un niveau de pratique sportive classé dans la catégorie pratique loisir ou 
sujet amateur (di Prampero 2003). 
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Taille (cm) 179 ± 6 
Masse corporelle (kg) 72 ± 8 
% masse grasse 15 ± 4 
% masse maigre 76 ± 4 
VO2 max théorique (mL.min-1.kg-1) 42 ± 1 
Figure 20. Caractéristiques morphologiques et sportives de la population des études 
« Exercice 2 et 3 ». La consommation maximale d’oxygène (VO2max) a été estimée à partir 
de l’équation : VO2max théorique = Poids x (50,72 – 0,372 x Age) (Wasserman 1987). 
5.2. Bilans échocardiographiques 
Comme expliqué en préambule, les compétences du Dr. Stéphane Nottin et de son 
équipe ont été mises à profit pour les mesures échocardiographiques et leur analyse. 
C’est pourquoi ce manuscrit de thèse n’aborde pas en détails la méthodologie utilisée. 
Celle-ci est décrite dans les publications ci-dessous. 
5.3. Design spécifiques  
5.3.1. « Protocole Exercice 2 » 
Au cours de ce protocole, les analyses échocardiographiques standard, Doppler 
tissulaire et STE de la fonction cardiaque ont été réalisées dans des conditions de repos. 
Le sujet réalisait ensuite un exercice de 2h à une fréquence cardiaque supérieure à 150 
bpm. Il devait boire régulièrement de l’eau pour maintenir son capital hydrique. 30 à 45 
min après la fin de l’exercice, un nouveau bilan échocardiographique était réalisé. 
5.3.2. « Protocole Exercice 3 » 
Au cours de ce protocole, les analyses échocardiographiques ont été réalisées 
dans des conditions de repos et au cours de deux exercices sous-maximaux d’intensité 
croissante avant et 30 minutes après l’exercice de pédalage de 3 heures sur ergocycle. 
Afin de bénéficier d’une qualité d’imagerie optimale en condition d’exercice, les 
exercices sous-maximaux ont été effectués sur un ergocycle spécifique en position semi-
allongée (eBike EL ergometer, GE Healthcare, Horten, Norvège). 
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Figure 21. Ergocycle spécifique utilisé pour réaliser les évaluations échocardiographiques 
d’effort. 
Après une période de repos de 15 minutes à 20 minutes, le premier exercice progressif 
comportait 3 paliers sous-maximaux de 6 minutes à 20 %, 30 % et 40% de la puissance 
maximale aérobie théorique des sujets (Wasserman 1987), corrigée pour l’adaptée à la 
position spécifique de l’ergocycle (diminution de 20% par rapport aux valeurs 
normales). Lors du deuxième exercice progressif, réalisé 30 minutes après l’arrêt de 
l’exercice prolongé, l’intensité de chaque palier était ajustée pour que chaque sujet 
atteigne des FC identiques à celles atteintes lors du premier exercice progressif.  
 
Figure 22. Design expérimental de l’étude « Exercice 3 ». Écho = évaluations 
échocardiographiques, Éval = évaluation des adaptations cardiovasculaires à P = palier 
d’effort sous-maximal.  
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5.4. Traitements statistiques 
Les résultats sont présentés sous la forme moyenne ± écart-type ou SE. Le 
traitement statistique a été réalisé à partir d’un logiciel spécifique (Statview 5.0, SAS 
Institute, Cary, NC, USA). Suivant les études et les objectifs à atteindre, des tests T de 
Student pour échantillons non appariés ainsi que des ANOVA à mesures répétées ont été 
utilisés. Des tests posthoc ont été utilisés quand cela s’est avéré nécessaire. L’étude des 
relations entre les variables a été réalisée à partir de régressions simples le cas échant. 
Le seuil de significativité a été défini, pour toutes les analyses à P < 0,05. 
5.5. Publications  
5.5.1. Protocole « Exercice 2 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’un article publié (en second auteur) 
dans la revue « European Journal of Applied Physiology » (Nottin et al. 2011). Les 
contributions principales de chaque auteur étaient les suivantes : Nottin – réflexion 
spécifique et générale, mesures échocardiographiques et écriture du manuscrit ; 
Ménétrier – réflexion générale, logistique et mesure et traitement des paramètres 
secondaires ; Rupp – réflexion spécifique traitement des données échocardiographiques 
et analyses statistiques ; Boussuges – réflexion spécifique et mesures 
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5.5.2. Protocole « Exercice 3 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’un article publié (en troisième 
auteur) dans la revue « Medicine and Science in Sports and Exercise » (Vitiello et al. 
2013). Les contributions principales de chaque auteur étaient les suivantes : Vitiello – 
écriture du manuscrit, réflexion générale et spécifique et traitement des données 
échocardiographiques ; Cassirame – logistique et mesure et traitement des paramètres 
secondaires ; Ménétrier – réflexion générale, logistique et mesure et traitement des 
paramètres secondaires ; Rupp – traitement des données échocardiographiques et 
analyses statistiques ; Schustter – réflexion spécifique et traitement des données 
échocardiographiques ; Reboul – réflexion spécifique et traitement des données 
échocardiographiques ; Obert – réflexion spécifique et relecture du manuscrit ; Tordi – 
réflexion générale et relecture du manuscrit : Nottin – mesures échocardiographiques ; 
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6. Apports des protocoles « Exercices 2 et 3 » dans la compréhension de la 
mécanistique des dysfonctions cardiaques transitoires induites par un 
exercice prolongé de durée modérée 
Il est largement reconnu dans littérature qu’un EPP de durée modérée de type 
marathon entraîne des dysfonctions diastoliques (Dawson et al. 2008; Hanssen et al. 
2011; Wilson et al. 2011). Les mécanismes sous-jacents restent cependant mal compris. 
L’objectif de l’étude « Exercice 2 » était d’appréhender ces mécanismes à partir de 
l’étude des mouvements de torsion et de détorsion du VG. Les résultats principaux de 
cette étude sont 1/ une altération de la fonction diastolique en post-effort caractérisée 
par une diminution du remplissage cardiaque (pic de vélocité de l’onde E : 77.5 ± 11.4 
cm.s-1 vs. 71.9 ± 10.9 cm.s-1 avant l’effort) et 2/  une altération des torsions / détorsions 
évaluée par STE après un exercice de 2h sur ergocycle. Les torsions maximales 
observées en fin de systole augmentaient en effet de 4,1 ± 3.2° à 5.6 ± 3.5°. En 
conséquence, la durée pour atteindre la détorsion maximale augmentait également. 
Comme nous l’avons précisé dans la revue de la littérature, la torsion joue un rôle 
important dans le remplissage ventriculaire gauche. Celle-ci permet en effet 
d’emmagasiner de l’énergie élastique dans les composantes passives du tissu 
myocardique (Waldman et al. 1988). La restitution de cette énergie en protodiastole lors 
de la détorsion (Notomi et al. 2008) créée un gradient de pression intraventriculaire 
base / apex (Courtois et al. 1988, 1990) responsable d’un effet de succion du sang dans 
la cavité ventriculaire en direction de l’apex, favorisant in fine le remplissage. Au cours 
de l’étude « Exercice 2 », l’absence de détorsion pendant la relaxation isovolumétrique 
induite par le retard du pic de détorsion peut limiter la baisse de pression dans la cavité 
du VG et être responsable de l’altération du remplissage ventriculaire gauche en 
protodiastole. De plus, le retard du pic de torsion après l’effort peut entraîner une 
diminution de la libération de l’énergie emmagasinée dans les structures passives et 
diminuer la détorsion et donc la fonction de remplissage du VG. Ce point met en 
évidence les conséquences d’une diminution du stockage de l’énergie pendant la torsion 
sur la diminution du pic de vitesse de détorsion après la course.  
 Si il est largement admis que la fonction diastolique est altérée à l’arrêt d’un EPP 
de durée modérée, l’effet de ce type d’EPP sur la fonction systolique reste controversé, 
notamment concernant les propriétés de contractilité du myocarde (Dawson et al. 2007; 
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Banks et al. 2010; Wilson et al. 2011). Dans l’étude « Exercice 3 » de ce travail de 
doctorat, nous avons clairement montré que la fonction systolique du VG était diminuée 
en condition de repos après un EPP de durée modérée. Ces résultats sont en accord avec 
d’autres travaux ayant évalué la fonction systolique du VG post-EPP (Hart et al. 2006; 
Neilan et al. 2006; Banks et al. 2010). Cependant, ces résultats ne nous donnent aucun 
renseignement sur l’atteinte contractile du myocarde puisque les différents paramètres 
évalués dépendent d’un certain nombre de facteurs comme les conditions de charge 
cardiaque et la FC. La contractilité se définit comme la vitesse maximale de 
raccourcissement des fibres myocardiques (Bombardini et al. 2005). Pour l’évaluer, 
nous avons utilisé des indices non vulnérants de contractilité comme l’onde S’ moyenne 
(Seo et al. 2010) les pics systoliques des vitesses des déformations ventriculaires 
(Greenberg et al. 2002) ou encore la rotation apicale du VG (Kim et al. 2009). Grâce à 
l’évaluation de ces indices moins dépendants des conditions de charge cardiaque, nous 
avons montré que la contractilité du VG n’était pas modifiée en condition de repos après 
un EPP de durée modérée, résultats là encore en accord avec d’autres (George et al. 
2005; Dawson et al. 2008). Cependant, la majorité des études présentées ci-dessus ont 
évalué la fonction cardiaque dans l’heure qui suit l’arrêt de l’exercice dans des 
conditions de repos. Or, cette période est caractérisée par une tachycardie persistante et 
par des conditions de charge cardiaque modifiées (Dawson et al. 2007; Hart et al. 2007; 
George et al. 2009). Ainsi, la modulation de la fonction cardiaque par ces différents 
facteurs ne nous permet pas de conclure quant à une réelle atteinte de la contractilité 
myocardique à la suite de l’EPP en condition de repos. Dans ce contexte, l’originalité de 
l’étude « Exercice 3 » a été d’utiliser un dispositif expérimental particulier dans lequel 
nous avons évalué la fonction cardiaque par STE au repos et lors d’un exercice progressif 
durant lequel la FC de chaque sujet était identique à celle atteinte lors de l’exercice 
progressif réalisée avant l’EPP. Grâce à cette méthodologie spécifique, nos résultats ont 
montré que les sujets avaient réalisé l’exercice progressif à même FC et à même 
résistances vasculaires périphériques (indice postcharge). De plus, au cours de l’EPP, les 
sujets ont été invités à boire régulièrement pour maintenir leur niveau d’hydratation. 
Dans de telles conditions, nos résultats ont montré une diminution de la fonction 
systolique globale du VG après l’EPP. De manière intéressante, la réponse lors de 
l’exercice progressif des différents indices de contractilité a été diminuée après l’EPP. En 
conséquence, les valeurs de ces indices étaient plus faibles après l’EPP au palier n°3 de 
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l’exercice progressif. Nos résultats confirment ceux retrouvés dans les études menées 
chez l’animal (Venditti et al. 2001; Wonders et al. 2007)  dans lesquelles la FC et les 
conditions de charge cardiaque sont également standardisées et montrent que les 
dysfonctions cardiaques induites par un EPP sont sûrement dues à des atteintes 
fonctionnelles intrinsèques plutôt qu’à des modifications de pré et de postcharge 
cardiaques liées à la déshydratation. De manière intéressante, nos analyses de 
régression entre l’onde S’ moyenne, les pics de vitesse des déformations systoliques 
longitudinales du VG et la FC n'ont montré aucune différence au niveau des pentes des 
droites mais des différences au niveau des ordonnées à l’origine. Ces résultats appuient 
les résultats précédents et soulignent une atteinte contractile myocardique non 
seulement pendant l’exercice progressif mais aussi en condition de repos à la suite de 
l’EPP lorsque l’on s’affranchit des différences de FC. 
 En conclusion, les résultats de ce travail de thèse indiquent une diminution des 
fonctions systolique et diastolique suite à un EPP de durée modérée. Plus 
particulièrement, la baisse des fonctions systolique et diastolique était associée à une 
atteinte des propriétés de contractilité et de relaxation du VG. Nos résultats mettent 
également en évidence l’implication de l’altération de la torsion ventriculaire dans la 
diminution du remplissage ventriculaire gauche et par conséquent, de la fonction 
diastolique observée après l’effort.  
7. Limites 
L’utilisation de l’échocardiographie à l’exercice est délicate par rapport à un 
examen clinique réalisé en position classique de décubitus latéral au repos. En effet, 
l’augmentation de l’amplitude et de la fréquence des mouvements de la cage thoracique 
provoquées par l’augmentation de la respiration induit une diminution de la qualité de 
l’imagerie. Or la qualité de l’analyse de la fonction cardiaque par STE dépend beaucoup 
de la qualité de l’imagerie. Pour pallier à ce problème, nous avons évalué la fonction 
cardiaque sur un ergocycle spécifique en position semi-allongée et les images 
échocardiographiques ont été enregistrées en fin d’expiration lors d’un blocage 
respiratoire de quelques secondes. Ainsi, nous avons pu avoir des images de bonne 
qualité autorisant un retraitement des données a posteriori pour l’évaluation des 
déformations myocardiques et de la torsion.  
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Cette partie du travail s’inscrit cette fois dans la seconde perspective exposée en 
préambule, plus ergonomique et technologique pour étudier l’efficacité de différentes 
techniques de récupération chez le sportif. En effet, comme les effets des modalités 
d’exercice sur l’organisme, les conditions dans lesquelles se déroule la récupération 
post-exercice nécessite une attention toute particulière. Cette période est en effet 
caractérisée par des perturbations plus ou moins durables de l’homéostasie cellulaire, 
qui sont synonymes de fatigue (Vaile et al. 2008). Cet état de fatigue doit être reconnu et 
mis en relation avec des temps de récupération appropriés, couplés à des techniques de 
récupération en adéquation avec l’exercice qui les précède (Hausswirth 2010). C’est 
semble-t-il une nécessité pour induire des adaptations favorables et sur le long terme 
maintenir l’état de santé (Le Meur et al. 2013), pour aboutir également à une 
performance et espérer la réitérer de multiples fois (Hausswirth 2010). La seconde 
problématique de ce travail de thèse s’articule donc autour des moyens de restauration 
des perturbations induites par l’exercice, en d’autres termes l’utilisation de techniques 
favorisant la récupération post-exercice. Deux techniques ont focalisé toute notre 
attention, il s’agit de l’immersion et de la compression élastique. Soucieux de répondre 
pour le mieux à l’objectif initial, nous avons gardé cette volonté d’aborder différents 
« étages » de l’appareil cardiovasculaire aux travers de ces situations. Le parcours 
atypique de cette thèse, ne fait toutefois apparaître aucun lien scientifique entre cette 
partie et les deux précédentes. Malgré cette segmentation, nous verrons dans le dernier 
chapitre de ce manuscrit que les résultats obtenus dans ces travaux permettent de 
dégager des axes de recherches évidents entre ces différentes parties. En analysant les 
effets de ces techniques chez le sportif, ce travail en plus de fournir des éléments pour 
guider leur choix comme outil d’amélioration de la performance, permet en effet 
d’ouvrir des pistes de réflexion quant à leur application hors du champ sportif (bénéfice 
physiopathologique et qualité de vie), comme par exemple aux patients en cours de 
réadaptation par l’exercice. Nous verrons également qu’une meilleure compréhension 
de ces techniques permet d’aboutir sur des recommandations pratiques (c.-à-d. leur 
optimisation). Enfin, comme expliqué en préambule, la collaboration entreprise avec la 
société Compressport a en partie guidée nos recherches.  
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1. Introduction et définitions 
La période de récupération peut se définir par « la durée qui permet aux 
différents paramètres physiologiques modifiés par l’exercice, de revenir à leurs valeurs 
basales » (Vaile et al. 2008). Cette période correspond à la phase où l’état de fatigue est 
installé, et constitue une période réfractaire à la réalisation d’une performance suite à 
l’exercice (Vaile et al. 2008). La fatigue est un processus dont la définition est plurielle. 
On évoque par exemple la fatigue musculaire ou bien la fatigue cognitive pour désigner 
respectivement un état physiologique ou cognitif altéré en comparaison avec un état de 
non fatigue. Le stress physiologique, en réponse à l’exercice, est associé à différents 
signaux tels qu’une déplétion glycogénique, un stress oxydatif, des lésions ou dommages 
musculaires ou encore des processus inflammatoires émergents (Barnett 2006). Les 
symptômes qui en résultent se manifestent par une réduction de la performance. Les 
effets de la fatigue sont mesurés en comparant les valeurs pré et post-exercice des 
paramètres physiologiques enregistrés (Hausswirth 2010). La récupération concerne 
quant à elle la période suivant l’arrêt de l’exercice. Ces effets sont mesurés en comparant 
les valeurs enregistrées immédiatement après l’exercice aux valeurs enregistrées plus 
tard dans le temps (Hausswirth 2010).  Nous distinguerons deux types d’activité : les 
exercices intenses et courts répétés dans un laps de temps réduit (séries puis finale en 
compétition, par exemple) et les exercices prolongés ou inhabituels induisant des 
dommages musculaires (les courses de longues durées, par exemple). Cette classification 
a été guidée par les déterminants qui influencent les caractéristiques de la récupération 
de chacune de ces activités (cf. sections 2.3 et 3.3). Nous approcherons à chaque fois les 
facteurs de fatigue visés par les techniques de récupération, sans toutefois rentrer en 
détails dans les mécanismes à l’origine de celle-ci. En effet, la fatigue musculaire 
constitue un paradigme expérimental à part entière et il s’agit surtout d’aborder la 
récupération. Nous aborderons ensuite la cinétique de retour aux valeurs de repos des 
différents paramètres physiologiques modifiés par l’exercice puis les déterminants de la 
récupération. Enfin nous verrons comment l’utilisation de différentes techniques 
(immersion et compression élastique) peut agir sur les caractéristiques de la 
récupération.  
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2. Les aspects plurifactoriels de la fatigue 
Quelle que soit son origine, la fatigue reflète une perturbation de la fonction 
musculaire, une altération de l’état d’homéostasie et des processus adaptatifs en cours, 
empêchant l’athlète de poursuivre son activité physique dans les meilleures conditions. 
Toutes les étapes de la production de force (figure ci-dessous), depuis la commande 
nerveuse centrale jusqu'à la production de force par les ponts actine-myosine, peuvent 
être affectées (Sesboüé and Guincestre 2006). 
 
Figure 23. La fatigue musculaire est un phénomène plurifactoriel, dont la cause peut être 
centrale et / ou périphérique, aboutissant à une réduction de la production de la force 
(Sesboüé and Guincestre 2006). 
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2.1. La fatigue centrale 
 La fatigue d’origine centrale peut être définie comme une diminution de l’activité 
volontaire d’un muscle dont l’origine implique des mécanismes spinaux et/ou 
supraspinaux (Gandevia 2001). Au niveau supraspinal, l’accumulation ou la déplétion de 
différents neurotransmetteurs et substances chimiques, perturbant l’équilibre 
homéostatique du système nerveux central, peut être responsable de la réduction de la 
commande nerveuse centrale à destination des motoneurones α et de l’altération du 
recrutement des unités motrices (Newham et al. 1983). Viennent s’ajouter à cela, des 
facteurs psychologiques comme l’investissement du sportif dans la tâche ou bien son 
niveau de motivation (Enoka and Stuart 1992). Au niveau spinal, la commande motrice 
du muscle est régulée en fonction des afférences mécanosensibles et métabosensibles. 
On parle alors de boucles réflexes (Jammes and Balzamo 1992). Lors d’une action 
motrice, ces afférences ont pour objectif principal de réguler la contraction musculaire 
et de protéger l’ensemble du muscle. Des contractions musculaires fatigantes 
s’accompagnent ainsi d’une diminution des décharges de motoneurones. On parle  de 
« sagesse musculaire » pour souligner l’interaction étroite entre les contraintes 
enregistrées à l’étage musculaire et les répercussions qui en découlent au niveau central 
lors de l’apparition de la fatigue (Enoka and Stuart 1992). 
2.2. La fatigue périphérique 
La fatigue périphérique correspond à une défaillance de la mécanique musculaire 
et concerne tout ou partie des sites impliqués dans la production de force, à partir de la 
jonction neuromusculaire jusqu’à la formation des ponts d’actine-myosine (Edwards 
1983). Elle peut être provoquée localement par un déficit énergétique, des déséquilibres 
électrolytiques et calciques ou encore une altération de la structure musculaire 
(Westerblad et al. 2002).   
2.2.1. Déficit énergétique  
La consommation d’énergie dans les fibres musculaires squelettiques augmente 
de façon importante au cours d’exercices de haute intensité et réduit les stocks 
énergétiques participant au développement de la fatigue. Le fait que les stocks intra 
musculaires en adénosine triphosphate (ATP) et en phosphocréatine (PCr) soient limités 
ne permet pas de maintenir une puissance maximale au-delà de 7 à 8 sec (Taylor 1994). 
Au niveau des fibres rapides et après des sprints courts, les concentrations d’ATP 
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intramusculaires peuvent réduire de 7 à 1,2 mmol.L-1, et celles de la PCr de 30 à 2,5 
mmol.L-1 (Allen et al. 2008), ce qui limite l’habileté de ces fibres à produire une 
performance (Karatzaferi et al. 2001). Au cours d’exercices plus longs (30 sec de type 
« all-out »), une étude observe une diminution de PCr de 19,5 ± 1,2 % (Bogdanis et al. 
1995). Pour ce type d’effort (et ce jusqu’à 5 min environ), toujours réalisés à puissance 
maximale, la voie de resynthèse de l’ATP par la glycogénolyse (anaérobie) devient 
rapidement prépondérante (Hargreaves 2000). Dans le muscle squelettique, le glucose 
est stocké sous forme de glycogène et celui-ci sera la principale source d’énergie 
permettant la resynthèse de l’ATP nécessaire à la poursuite de l’exercice. Une 
corrélation directe a été rapportée entre la concentration du glycogène musculaire et le 
temps d’exercice jusqu’à l’épuisement au cours de l’exercice (Bergstrom et al. 1967; 
Hermansen et al. 1967). Ces travaux ont depuis largement été confirmés et l’association 
entre la déplétion du glycogène et la fatigue au cours d’exercices d’intensités modérées 
et intenses est aujourd’hui bien établie (Gaitanos et al. 1993; Krustrup et al. 2006). Enfin, 
les voies de décomposition des acides gras prennent le relais et permettent de prolonger 
l’effort à des intensités plus faibles pendant de nombreuses heures (Spriet and Watt 
2003). 
 
Figure 24. Concentration en glycogène musculaire en fonction de l’intensité et de la durée 
de l’exercice (Bergstrom et al. 1967; Hermansen et al. 1967). 
2.2.2. Accumulation de métabolites 
Au cours d’exercices intense, l’hydrolyse de l’ATP produit en plus de l’énergie, un 
phosphate inorganique (Pi), une molécule d’adénosine diphosphate (ADP) et un ion 
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magnésium (Mg2+) (Allen et al. 2008). L’ADP peut par exemple augmenter de 10 à 200 
μmol.L-1 et le Mg2+ de 1 à 2 mmol.L-1 voire plus (Allen et al. 2008).   
- Lorsque l’ADP produit atteint une forte concentration, celle-ci est rapidement 
hydrolysée et produit notamment un groupement amine (NH3) (Allen et al. 
2008). Le NH3 plasmatique peut alors traverser la barrière hémato-encéphalique 
et perturber les neurotransmetteurs du cerveau, contribuant à la fatigue centrale 
(Nybo and Secher 2004).  
- De plus, une étude rapporte une corrélation entre l’augmentation du Pi 
intracellulaire, la fatigue musculaire et la chute de force lors de l’activation 
maximale de fibres musculaires isolées (Cady et al. 1989). De la même façon, les 
augmentations concomitantes d’ADP et Pi peuvent inhiber l’action de certaines 
enzymes et ainsi réduire la resynthèse d’ATP issue des différentes voies 
métabolique (Sahlin et al. 1998).  
- Enfin, l’augmentation de concentration de Mg2+ est susceptible de réduire le 
recaptage et augmenter le relargage  du Ca2+ par les pompes du réticulum 
sarcoplasmique (Dutka and Lamb 2004), provoquant une augmentation de 
concentration du Ca2+ intracellulaire. Sous certaines conditions, cette 
augmentation peut contribuer à diminuer le temps de relaxation des fibres dans 
un muscle fatigué (Debold et al. 2006). En effet, une étude rapporte qu’une 
diminution de la concentration en ATP dans une fibre musculaire isolée peut 
diminuer le couple excitation-contraction et la production de force (Dutka and 
Lamb 2004). Ces effets semblent s’ajouter à ceux provoqués par le Pi.  
L’activation des voies métaboliques concourant à la production d’ATP au cours de 
l’exercice induit également un accroissement de nombreux sous-produits métaboliques 
au niveau des muscles actifs et du sang (Bogdanis et al. 1995). La glycogénolyse 
anaérobie produit l’accumulation d’ions lactate- et hydrogène (H+) provoquant une 
acidose (diminution du pH) et qui peut perturber les processus à l’origine de la 
contraction musculaire (Robergs et al. 2004). Par ailleurs, les ions bicarbonates (HCO), 
qui ont le pouvoir de tamponner les ions H+ libérés au niveau intra- et extracellulaire, 
voient leur concentration diminuer au cours de l’exercice. Au cours d’un test d’intensité 
croissante jusqu’à épuisement, la concentration de HCO diminue progressivement 
pendant l’exercice jusqu’à atteindre une concentration de 18,1 mmol.L-1 à la fin de 
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l’exercice (Busse and Maassen 1989). Une autre étude plus récente permet de constater 
que plus l’intensité de l’exercice augmente, plus la concentration de HCO diminue 
(Boning et al. 2007). 
Enfin, au cours d’exercice physiques intenses, impliquant une sollicitation 
musculaire importante, des fuites extracellulaires d’ions potassium (K+) sont observées 
(Sjogaard et al. 1985). Cet efflux de K+ vers le milieu extracellulaire altère la contraction 
musculaire en réduisant l’excitabilité des fibres musculaires ainsi que l’intensité et la 
vitesse de propagation du potentiel d’action le long du sarcolemme et des tubules 
transverses (Juel 1986; Balog and Fitts 1996). Comme pour l’ensemble des ions 
précédemment cités, l’efflux de K+ interstitiel et plasmatique est dépendant de l’intensité 
d’exercice (Juel et al. 2000). Une augmentation de plus de 200% de la concentration 
plasmatique de K+ a été enregistrée après un exercice maximal d’une minute sur tapis 
roulant motorisé (Juel et al. 2000). Au cours d’une autre étude sur des rats, les 
concentrations plasmatiques d’ions K+ ont été mesurées au cours d’exercices de course 
effectués à 3 vitesses différentes d’une durée identique (15 min) (Okuno 1992). Les 
résultats indiquent que l’augmentation plasmatique du K+ est plus importante pour des 
intensités élevées,  et encore davantage si l’exercice physique implique des contractions 
musculaires excentriques.  
En résumé, de multiples modifications ioniques s’opèrent à travers le 
sarcolemme (K+, Na+, Ca2+, H+, HCO, Mg2+, lactate-, etc.). La régulation de ces 
interactions ioniques devient alors critique, au point que le muscle est biochimiquement 
ou mécaniquement incapable de répondre efficacement comme il le fait initialement à 
l’état de repos (MacIntosh and Rassier 2002). Si certaines études ayant fait varier les 
concentrations que d’un seul ion (K+ et H+ principalement) ne présentent pas d’effets 
négatifs sur la performance (Blazev and Lamb 1999), Cairns et Lindinger, expliquent que 
les variations ioniques doivent être considérées simultanément lorsque l’on étudie la 
fatigue périphérique induites par l’exercice (Cairns and Lindinger 2008).  
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Figure 25. Représentation schématique des flux d’ions induits par l’exercice au travers du 
sarcolemme et des différents compartiments du muscle (Cairns and Lindinger 2008). 
2.2.3. Dommages musculaires  
Les dommages musculaires concourent également à la fatigue (Green 1997). Leur 
étendu est classiquement appréciée par les niveaux d’activités dans le plasma, de 
protéines intramusculaires, normalement peu concentrées dans ce compartiment. La 
lactate déshydrogénase (LDH) et la créatine kinase (CK) sont les marqueurs les plus 
représentatifs de ces dommages musculaires (Nosaka and Clarkson 1996). Ces 
dommages musculaires peuvent s’expliquer par des perturbations essentiellement 
mécaniques et métaboliques associées à une élévation de la température corporelle 
(Lima et al. 2008).  
2.2.3.1. Approche mécanique 
Les contractions musculaires excentriques impliquent de produire une force tout 
en étirant le muscle actif (Child et al. 1999). Ce type de contractions est dominant en 
course à pieds, d’autant plus sur terrain en descente ou à la réception d’un saut, et 
génère des dommages musculaires importants. De nombreuses études ont clairement 
mis en évidence que les contractions musculaires excentriques induisaient des 
dommages musculaires plus importants que les contractions isométriques, 
concentriques et pliométriques (Byrne et al. 2004; Howatson and van Someren 2008; Z. 
et al. 2009). Une augmentation de l’activité en LDH et en CK après un exercice de type 
excentrique est très souvent observée (Nosaka and Clarkson 1996). Ces contractions 
excentriques peuvent entraîner des micro-déchirures des tissus conjonctifs, et des 
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composants contractiles du muscle, incluant le sarcolemme, les myofibrilles et le 
cytosquelette (Gandevia 2001). L’ensemble de ces perturbations peut contribuer à la 
diminution du nombre de ponts actine-myosine fonctionnels (Clarkson 1997; Nosaka 
and Sakamoto 2001). En effet un exercice constitué d’une forte composante excentrique 
d’une durée ou d’intensité importante, induira chez l’athlète, de nombreux symptômes 
associés à l’état de fatigue et à des perturbations cellulaires qui vont potentiellement 
réduire la performance (Tee et al. 2007). 
2.2.3.2. Le stress oxydant  
La contractions des muscles squelettiques induisent des réactions cellulaires au 
niveau des mitochondries, qui conduisent à la production de radicaux libres oxygénés 
(RLO) tels que le radical hydroxyle (HO-) et l’anion superoxyde (!) (Sachdev and 
Davies 2008). Ces RLO sont des molécules instables (radical libre) disposant d’un 
électron célibataire qui est particulièrement réactif à cause de sa tendance à se ré-
apparier avec une autre molécule, initiant une réaction en chaîne. Leur production 
correspond à un phénomène physiologique normal inhérent à la vie aérobie. Les RLO 
sont générés en continue et en très faible quantité au cours du métabolisme normale de 
l’oxygène (individu au repos) (Halliwell and Chirico 1993). La production de RLO est 
régulée en permanence par un système de défense antioxydant, qui permet de maintenir 
un équilibre entre réactions pro- et antioxydantes. Néanmoins, dans certaines 
conditions, la production de RLO augmente considérablement dépassant les capacités de 
défense du système antioxydant, et conduit à une dégradation des protéines musculaires 
(Davies et al. 1982; Granger and Korthuis 1995). Le stress oxydant contribue ainsi à 
l’apparition des dommages musculaires (Halliwell 1989) et au développement de la 
fatigue (van der Poel et al. 2007). Des chercheurs ont par exemple rapporté une chute de 
force comprise entre 15 et 44% lorsque le muscle est exposé respectivement aux anions 
HO- et l’anion superoxyde ! (Callahan et al. 2001). Plusieurs mécanismes de 
production et d’action sont susceptibles d’engendrer ces dommages oxydatifs sur les 
protéines : 
- En réponse à un exercice notamment de longue durée, la consommation 
d’oxygène peut augmenter de 10 à 20 fois par rapport au niveau de repos 
(Halliwell 1999). La conséquence directe est un flux d’oxygène au niveau 
musculaire qui peut être 100 à 200 fois supérieur à celui de repos (Child et al. 
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1998). Le débit de phosphorylations oxydatives mitochondriales, qui est lié à 
l’intensité et à la durée de l’exercice, augmente et il en résulte une élévation 
proportionnelle du débit des RLO et de leur fuite vers le cytosol (Alessio 1993).  
- De plus pendant l’effort physique, le flux sanguin est préférentiellement dirigé 
vers les muscles actifs en demande d’apport d’oxygène. Il en résulte une ischémie 
au niveau d’organes comme le foie, les reins et les intestins qui se trouvent en 
situation d’hypoxie. Ce n’est qu’après l’arrêt de l’exercice que les tissus en dette 
d’oxygène sont ré-oxygénés via une modification du flux sanguin. Ce phénomène 
d’ischémie / re-perfusion est non seulement reconnu pour induire une 
production excessive de RLO mais aussi pour étendre les dommages tissulaires 
(Granger and Korthuis 1995).  
- Enfin sous l’effet des lésions tissulaires induites par les contractions excentriques 
(que ce soit au cours d’exercices exhaustifs de course à pieds de courtes (10-15 
min) (Field et al. 1991; Suzuki et al. 1996) ou de longues durées (Lehmann et al. 
1995)), les leucocytes (cellules immunitaires) sont mobilisés, activés et 
prolifèrent pendant et après l’exercice (Colditz 1985). Ces derniers stimulent 
alors toute la phase de réaction aiguë de la réponse inflammatoire qui conduit à 
une augmentation de la libération de RLO (Bigard 2001).  
2.2.4. Influence de la température  
Enfin, la plupart des paramètres contribuant à la fatigue sont influencés par les 
variations de température centrale et corporelle, elle-même influencée par la durée et 
l’intensité de l’exercice (Hughson et al. 1980). Le pH intracellulaire, la concentration en 
Pi et la production de RLO sont par exemple sensibles aux variations de la température 
(Allen et al. 2008). La fatigue surviendra alors plus rapidement lorsque la température 
extérieure est élevée (Moopanar and Allen 2005). Il a été rapporté que l’atteinte d’une 
température centrale supérieure à 39,8°C pouvait être délétère et provoquer 
prématurément l’arrêt de l’exercice (Nielsen et al. 2001). Au-delà de ce seuil, lorsque la 
température atteint 40°C, les protéines musculaires tendent à se dégrader (Nybo et al. 
2013). De la même façon, une diminution même faible du capital hydrique de 
l’organisme affecte la performance, d’autant plus si l’exercice est de longue durée 
(Bigard et al. 2001).   
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Ce qu’il faut retenir : La fatigue liée au déficit énergétique et à l’accumulation de 
métabolites survient plus rapidement au cours d’exercices ou la part du métabolisme 
anaérobie est plus élevée comparativement aux exercices d’intensité plus faible où le 
métabolisme aérobie est dominant. Ainsi, la fatigue liée aux exercices dit anaérobie 
serait en parties provoquée par l’altération des quantités de Pi, d’ATP, de Mg2+, ou 
encore deHCO et du glycogène. Lors d’exercices prolongés (dit aérobie) ou impliquant 
des contractions excentriques, ces facteurs concourent également à l’apparition de la 
fatigue. Toutefois, ces exercices accentuent le processus de fatigue par l’apparition de 
dommages musculaires (particulièrement délétères pour la performance) qui induisent 
une réponse inflammatoire. 
3. Exercices intenses et courts répétés dans un laps de temps réduit  
Nous entendons par exercices intenses et courts, les exercices de haute intensité 
ou la part du métabolisme anaérobie et relativement élevée et s’étendant de 30 sec à 5 
min environ (Ratel et al. 2006). Ce type d’exercice peut être répété dans un laps de 
temps réduit (15-30 min) en compétition (séries puis finales), dans différentes 
disciplines.  
3.1. Caractéristiques de la récupération séparant des exercices intenses et courts 
répétés dans un laps de temps réduit  
La régénération de l’ATP après l’exercice de haute intensité est relativement 
rapide, probablement du fait des nombreuses voies qui concourent à sa restauration, 
mais dépendante du niveau physique de l'individu. Chez des sujets entrainés aux 
exercices de haute intensité, la quantité d’ATP est restaurée après 60 sec de 
récupération (exercice de 45 sec à puissance fixe = 395 ± 47 W) (Bishop et al. 2008). En 
revanche, la quantité d’ATP des sujets non entrainés est toujours différente de la valeur 
de repos après 60 sec de récupération (Bishop et al. 2008). 
La cinétique de récupération de la PCr apparait aujourd’hui comme biphasique 
après des contractions musculaires intenses comportant une première phase rapide et 
une seconde plus lente (Harris et al. 1976; Nevill et al. 1997). La première phase de 
resynthèse de la PCr serait comprise entre 21 et 57 secs (Harris et al. 1976; Bogdanis et 
al. 1995). Suite à un sprint de 30 secs sur ergocycle, (Harris et al. 1976; Bogdanis et al. 
1996) les résultats rapportés montrent que 65 ± 2,8 % de la PCr est restaurée après 1 
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min 30 secs de récupération et seulement 85,5 ± 3,5 % après 4 min 30 (Bogdanis et al. 
1995). Dans une autre étude réalisée chez des sportifs entrainés, la cinétique de 
récupération de la PCr a été observée pendant 3 min, après un exercice d’intensité 
maximale de 30 sec (Dawson et al. 1997). Les résultats de cette étude montrent que la 
quantité de PCr est restaurée à 90% après 180 sec de récupération et sa concentration 
n’est plus différente de la valeur initiale. D’autres recherches ont rapporté qu’après un 
exercice fatigant, la resynthèse quasiment complète de la PCr peut prendre entre 5 et 15 
min et qu’elle est à la fois dépendante de la déplétion engendrée par l’exercice, de la 
sévérité de l’acidose (diminue la synthèse), des caractéristiques de la fibre  musculaire 
et de la disponibilité en oxygène (Haseler et al. 1999; Baker et al. 2010). Enfin, La 
régénération incomplète de la PCr peut compromettre la performance lors d’un exercice 
subséquent et entrainer une diminution de la puissance (Baker et al. 2010). 
La restauration des réserves en glycogène est constituée de 2 phases. L’une est dite 
« rapide » et l’autre « lente ». La première phase de récupération est comprise entre 30 
et 60 min tandis que la seconde phase peut s’étendre jusqu’à 48 heures, en fonction de 
l’amplitude de la déplétion du glycogène, de l’alimentation (Cartee et al. 1989), et du 
niveau d’entraînement (Greiwe et al. 1999). La resynthèse rapide en glycogène 
musculaire dépend de la rapidité avec laquelle est appliquée une surcharge en glucides 
après l’arrêt de l’exercice (Ivy et al. 1988). Elle est également issue du lactate produit au 
cours d’exercices intenses (Bangsbo et al. 1997; Medbo et al. 2006). Pour exemple, 45 
min après une exercice maximal de 2 min, la concentration de glycogène n’était pas 
retournée à des valeurs basale (≈-10,9%) (Medbo et al. 2006). 
Différentes études ont rapporté que la concentration du lactate sanguin continue 
d’augmenter pendant 3 à 6 min après des exercices de haute intensité et des exercices 
d’intensité maximale allant de 30 à 120 sec (Bogdanis et al. 1996; Medbo et al. 2006). 
Elle atteint des valeurs comprise entre 13,8 ± 0,8 mmol.L-1 et 15,8 ± 0,3 mmol.l¯¹ puis 
diminue progressivement pendant 30 à 45 minutes sans retrouver sa valeur basale 
(Bogdanis et al. 1996; Medbo et al. 2006). De la même façon, la réalisation d’un exercice 
de haute intensité de 45 sec (395 ± 47 W) induit une élévation significative de la 
concentration d’ions H+ conduisant à une diminution du pH (Bishop et al. 2008). 
Différentes études menées chez des sujets non entraînés montrent également que le pH 
diminue après des exercices de 30 à 40 sec de haute intensité (Yunoki et al. 2009) et 
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d’intensité maximale (Edwards 1982). Le pH remonte ensuite progressivement sans 
pour autant revenir à sa valeur basale après 20 min de récupération. D’autres travaux 
montrent que le pH sanguin chez des sujets entraînés et des sportifs de haut niveau 
revient à sa valeur initiale après 15 min de récupération (Hug et al. 2006).  
 
Figure 26. Lactate musculaire et glycogène musculaire enregistrés avant, immédiatement 
après et 45 min après un exercice maximal de pédalage de 2 min effectués par 12 étudiants 
en sport. * Statistiquement différent d’avant. □ Statistiquement différent d’après (Medbo et 
al. 2006). 
Par ailleurs, les résultats d’études menées suite à des exercices de haute intensité, 
d’intensité maximale ou croissante jusqu’à épuisement, montrent que la concentration 
en " continue de diminuer progressivement pendant les 3 à 5 premières minutes 
qui suivent la fin de l'exercice (Busse and Maassen 1989; Boning et al. 2007; Yunoki et al. 
2009). La concentration #′"  augmente ensuite progressivement au cours du temps, 
mais ne revient toujours pas à sa valeur initiale après 21 min de récupération (Boning et 
al. 2007). De la même façon, la réalisation d’un exercice à charge croissante jusqu’à 
épuisement ou d’un d’exercice de haute intensité de 40 sec induit une réduction rapide 
du K+ plasmatique pendant les 3 premières min de récupération (Busse and Maassen 
1989; Yunoki et al. 2009). Puis, la concentration plasmatique du K+ ré-augmente 
progressivement et retrouve sa valeur de repos après 15 min de récupération (Yunoki et 
al. 2009). Suite à un exercice d’intensité croissante jusqu’à épuisement, les fuites de Pi 
sont importantes (Hug et al. 2006). Toutefois, on observe qu’après 16 min de 
récupération le niveau de Pi est revenu à sa valeur de repos. Il est important de noter 
néanmoins qu’il existe une cinétique très différente entre les cyclistes professionnels et 
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les étudiants en sport, bien entraînés (Hug et al. 2006). Enfin, les sensations de douleurs 
ressenties au niveau des préalablement exercés perdurent après un exercice de 
pédalage maximale d’une durée de 5 min (Chatard et al. 2004). 
Ce qu’il faut retenir : En résumé, ces paramètres physiologiques (liste non exhaustive) 
modifiés par l’exercice court et intense ne sont pas tous revenus à leurs valeurs initiales 
après 15-30 min de récupération. Dès lors, la fatigue peut apparaître de manière plus 
précoce lorsqu’un exercice subséquent est réalisé dans ce laps de temps.  
3.2. Déterminants de la récupération séparant des exercices intenses et courts 
répétés dans un laps de temps réduit  
Entre des exercices intenses et courts répétés dans un laps de temps réduit, 
l’objectif pour les athlètes sera d’accélérer le retour des différents paramètres modifiés 
par l’exercice (accumulation des déchets du métabolisme musculaire : H+, lactates, K+, Pi, 
etc., déplétion des réserves énergétiques, etc.) à leurs valeurs basales, ou du moins de 
s’en rapprocher avant l’échéance suivante (Morton 2007). 
3.2.1. L’augmentation du débit sanguin et de l’oxygénation musculaires comme 
premiers éléments de réponse 
Entre des exercices intenses et courts répétés dans un laps de temps réduit, un 
débit sanguin musculaire approprié aux besoins métaboliques est une condition de 
retour rapide à l’équilibre « basal » pour de multiples états et fonctions physiologiques 
modifiés par l’exercice (Vaile et al. 2010). En effet, il conditionne la vitesse de 
reconstitution du déficit local en O2 (Kaminsky et al. 1990) et des substrats énergétiques 
(Bogdanis et al. 1996; Ufland et al. 2012) ainsi que la vitesse d’élimination du CO2 et des 
déchets métaboliques (Yoshida et al. 1996). Cependant, malgré le fait que les débits 
cardiaque (Chance et al. 1992) et sanguin (Kagaya et al. 2010) restent élevés à l’arrêt de 
l’exercice,  l’hypotension occasionnée par ce dernier (Chen and Bonham 2010), la 
diminution du tonus vasomoteur (Stankevicius et al. 2003) et l’hypovolémie (Lundvall et 
al. 1972) font que celui-ci n’est vraisemblablement pas optimum en situation de 
récupération. Dans le but de contrecarrer les modifications de perfusion qu’occasionne 
l’exercice en période de récupération, de nombreuses options ont donc été proposées. 
Tout d’abord, le maintien d’une activité sous maximale à l’issue d’un effort 
intense a été proposé pour accélérer la récupération. Ce procédé appelé récupération 
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active à fait l’objet de nombreuses discussions (Brooks 1986; Peters Futre et al. 1987; 
Bangsbo et al. 1994; Choi et al. 1994). Actuellement les résultats disponibles indiquent 
que cette méthode accélère la disparation des métabolites tels que les lactates (Ahmaidi 
et al. 1996), mais (de par l’activité musculaire) peut ralentir la resynthèse des réserves 
énergétique et notamment du glycogène (Peters Futre et al. 1987). C’est en partie 
pourquoi depuis une dizaine d’années, d’autres techniques de récupération telles que 
l’immersion et la compression élastique, qui en théorie peuvent augmenter le débit 
sanguin et l’apport d’oxygène aux muscles sans consommer d’énergie, ont fait leur 
apparition dans le milieu sportif. Nous abordons ces éléments ainsi que d’autres effets 
associés à ces techniques dans la section 4 de ce chapitre. Mais avant tout, nous 
décrivons les techniques utilisées dans ce travail de thèse pour évaluer des débits 
sanguins musculaires (Casey et al. 2008) et l’oxygénation musculaire (Ferrari et al. 
2004) au cours et au décours de l’exercice.  
3.2.2. Mesure du débit sanguin musculaire par échographie Doppler vasculaire 
3.2.2.1. Principes de mesure 
Le son, qui est une énergie propagée sous forme d’ondes (caractérisées par une 
fréquence en Hertz) est utilisé comme une technique d’investigation du système 
cardiovasculaire. Pour ce genre d’investigations, les plages de fréquences se situent dans 
le domaine ultrasonore (1,5 à 10 MégaHertz). Les appareils pourvus de techniques 
ultrasonores sont équipés d’une commande centrale (intégration numérique) et d’une 
sonde ou transducteur. Le transducteur est composé de cristaux céramiques. 
L’application d’un courant électrique sur ces cristaux via l’effet piézo-électrique, 
entraîne des vibrations et par conséquent des ondes ultrasonores (phase d’émission). A 
l’inverse, les ondes ultrasonores réfléchies (échos) par les tissus étudiés sont renvoyées 
au transducteur qui à leur tour vont déformer les cristaux et créent un nouveau courant 
électrique. Celui-ci constitue le signal enregistré. Dans les tissus, l’énergie émise est 
atténuée par absorption des ultrasons. Ceci est fonction de la distance entre le 
transducteur et le tissu en question, de la fréquence d’émission des ultrasons 
(fréquences élevées pour l’exploration de tissus superficiels, par exemple) et du milieu 
traversé (exemple : les os absorbent fortement, codée en couleur noire).  
Les études que nous avons réalisées ont utilisé différentes méthodes 
d’investigation : l’échographie bidimensionnelle et l’effet Doppler, que permet l’appareil 
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MyLab 30CV (Esaote Biomedica, Gène, Italie) lorsqu’il est muni d’une sonde vasculaire 
(7,5-12 MHz) (LA522E, Esaote Biomedica, Gène, Italie). L’échographie bidimensionnelle 
(ou l’échographie mode B en temps réel) mesure sur plusieurs lignes la variation de 
distance et d’amplitude des échos selon le temps par rapport à la sonde qui émet les 
ultrasons. La vitesse de balayage permet de réaliser plusieurs images de coupe par 
seconde ce qui permet une représentation en deux dimensions et en temps réel des 
structures explorées. Christian Doppler décrit que la réflexion d’une vibration sur une 
structure mobile est traduite par un changement de fréquence de la vibration (effet 
Doppler) (Doppler 1843). Dans notre cas, l’effet Doppler est utilisé pour mesurer le flux 
sanguin. Etant donné que les vitesses d’écoulement du sang dans un vaisseau ne sont 
pas uniforme (flux laminaire), la représentation Doppler du flux sanguin est un spectre, 
sous forme de courbes de variations de vitesse. 
3.2.2.2. Variables hémodynamiques périphériques 
Il est nécessaire d’intégrer à la mesure échographique, un ECG. Grâce à ce 
dispositif, il est possible de déterminer la position temporelle de chaque image par 
rapport au cycle cardiaque. La sonde est placée sur la peau au niveau de l’artère à 
investiguer et un gel à base d’eau permet le contact entre la peau et la sonde. La 
visualisation grâce à un système « Duplex » permet alors de placer la sonde afin 
d’obtenir une coupe longitudinale de l’artère sur la totalité de l’image échographique. Il 
est impératif d’assurer une position stable de la sonde. La portée du tir Doppler, appelée 
également échantillon, doit recouvrir entièrement la lumière de l’artère afin de 
permettre la mesure des vitesses de déplacement de toutes les hématies qui circulent 
dans la lumière de l'artère. Lorsque tous ces éléments sont respectés, il est possible 
d’effectuer des mesures sur le site artériel investigué à partir des images enregistrées 
sur l’échographe.  
Le diamètre artériel est mesuré sur l’image 2D de manière perpendiculaire aux 
parois de l’artère du bord interne de la paroi antérieure au bord interne de la paroi 
postérieure en systole et en diastole. Dans ce contexte, il est fondamental de disposer 
d'une qualité d'imagerie permettant d'identifier clairement les parois artérielles. 
L'enregistrement d'images vidéos en coupe longitudinale en 2D associée à l'ECG permet 
de mesurer au sein d'un même cycle cardiaque les diamètres systolique (Dsys) et 
diastolique (Ddia) afin de calculer un diamètre moyen (Dmoy en mm) selon la formule 
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suivante (Radegran 1997) : Dmoy = Dmoy =  )*+* + ! )#,-. Le diamètre systolique, 
considéré comme maximal au sein du cycle cardiaque, est mesuré au début de l'onde T 
de l'ECG, lorsque les vitesses circulatoires dans l'artère atteignent leur valeur maximale. 
Le diamètre diastolique, considéré comme le diamètre minimal, est mesuré au début du 
complexe QRS correspondant aux vitesses circulatoires les plus faibles. A partir du 
Dmoy, la surface de section de l'artère (Ass en mm²) considérée est calculée à partir de 
la formule suivante : Ass = π × 2 3456! 7!. La surface de section peut également être 
mesurée directement en coupe transversale (Rossi et al. 2004). 
 
Figure 27. Mesure du diamètre au niveau de l’artère fémorale. 
La mesure des vitesses circulatoires est réalisée de manière automatique avec la 
prise en compte de l'angle d'insonation par un logiciel embarqué sur l’appareil 
échographique. La correction de l’angle pour aligner le vaisseau est inférieure à 60° dans 
tous les cas. Les vitesses circulatoires moyennes (Vmoy en cm.s-1) sont calculées 
automatiquement à partir d'une analyse en temps réel des données spectrales 
moyennées sur trois cycles cardiaques. Le débit sanguin local (Q en mL.min-1) est 
calculé à partir de la formule suivante : 8 =  Ass ×  Vmoy. L’index de résistance (IR) de 
l’artère peut également être calculé : :; = (< =>?  <4@A )<4BC , Vmax et Vmin étant les vitesses 
maximales systolique et diastolique. 
 
Figure 28. Mesures des vitesses circulatoires au niveau de l’artère fémorale. 
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3.2.3. Mesure de l’oxygénation musculaire par spectroscopie de proche 
infrarouge (NIRS) 
3.2.3.1. Principes de mesure 
Alors que la lumière visible est rapidement absorbée, les photons dans le spectre 
du proche infrarouge (700-1100 nm), sont capables de traverser les tissus (y compris 
l’os) sur plusieurs centimètres. C’est aussi dans ce spectre de fréquence qu'il est possible 
de détecter les transitions électroniques des chromophores que sont l’hémoglobine et la 
myoglobine (Ward et al. 2006). Ces molécules sont les seules à voir leur spectre 
d’absorption changer dans le proche infrarouge en fonction de leurs interactions avec 
l’oxygène. Elles absorbent en effet le spectre de proche infrarouge de façon différentielle 
en fonction de leur concentration et de leur interaction avec l’oxygène. 
La loi de Beer-Lambert établit que la transmission de lumière (visible ou 
infrarouge) traversant une solution colorée par un chromophore décroit de façon 
exponentielle lorsque la concentration du chromophore dans la solution augmente. 
Exprimée différemment, la loi de Beer-Lambert stipule que l’absorption de lumière est 
proportionnelle à la concentration du chromophore, au trajet optique du faisceau 
lumineux et au coefficient d'extinction propre au chromophore selon l'équation suivante : 
A =  log F:: G = εcd 
Où A est l’absorption de lumière ou la densité optique (sans unité), I0 est lumière 
incidente, I  est la lumière transmise, c’est la concentration du chromophore, ε est le 
coefficient d'extinction qui décrit les caractéristiques d'absorption optique du 
chromophore pour une longueur d'onde donnée et d est le trajet optique.  
Connaissant le coefficient d'extinction de la substance, la longueur du trajet optique 
ainsi que les différentes longueurs d'onde, la loi de Beer-Lambert est régulièrement 
utilisée pour déterminer la concentration d'une substance en spectroscopie de 
transmission. Cependant, comme le faisceau de photons est absorbé et réfléchi de façon 
aléatoire en spectroscopie tissulaire, le trajet n'est pas rectiligne mais courbe, 
imprévisible et nécessite une correction mathématique : 
A =  ∑ εcdDPFA 
Où d est la distance inter-optodes et DPF le trajet différentiel. 
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De ce fait, les concentrations absolues des chromophores ne peuvent le plus souvent pas 
être déterminées de façon précise en raison de l'imprévisibilité du trajet optique. 
Néanmoins, les variations relatives (notamment celles provoquées par une manœuvre 
standardisée) sont interprétables. Un facteur de correction peut dans certains cas être 
calculé à partir des propriétés physiques d'absorption du tissu à l’étude pour mesurer 
précisément le trajet du faisceau de photons. 
3.2.3.2. Equipements 
Le premier élément indispensable est une source de lumière capable de générer 
plusieurs  longueurs d'ondes dans le spectre du proche infrarouge. II est généralement 
admis que 4  longueurs d'ondes différentes sont nécessaires afin de distinguer les 
signaux émanant de l’hémoglobine et de la myoglobine dont les spectres se superposent 
à certaines longueurs d'ondes (Ward et al. 2006). 
 
Figure 29. Spectre d'absorption des différents chromophores dans le domaine du proche 
infrarouge. Dans cet exemple, l’oxyhémoglobine (HbO2), l’oxymyoglobine (MbO2), 
l’hémoglobine (Hb) et la myoglobine (Mb) sont en concentration égale. Les spectres 
d'absorption de HbO2 et MbO2 d'une part et ceux de Hb et Mb d'autre part sont 
indissociables (Ward et al. 2006). 
Une fibre optique permet habituellement le transfert des photons depuis la 
source jusqu'au capteur. Le capteur tissulaire réalise l’interface entre l'optode émettrice, 
le tissu et l'optode réceptrice. Les photons captés par l'optode réceptrice sont ensuite 
transmis à un photomultiplicateur. Le système est complété par un logiciel d'analyse des 
différentes longueurs d'ondes émises et reçues.  
II ressort de l’analyse des différents spectres d'absorption que les coefficients 
d'extinction de l’oxyhémoglobine et de l’oxymyoglobine sont superposés et il en est de 
 Chapitre IV : La Compression Elastique Et l’Immersion Comme Techniques De Récupération    154 
même pour leurs formes réduites. Cependant, cet état de fait est peu problématique. Du 
fait de sa p50 extrêmement basse (pression requise pour atteindre 50 % de saturation), 
la myoglobine est entièrement saturée dans la quasi-totalité des situations cliniques. 
D'autre part, sa concentration ne change pas même en situation extrême. Ainsi, des 
changements rapides de signal NIRS seraient entièrement imputables aux modifications 
de saturation de l’hémoglobine microvasculaire ou de sa concentration (Ward et al. 
2006). 
3.2.3.3. Valeur mesurée et influence des variables physiques 
Le modèle de spectrophotomètre utilisé (InspectraTM StO2, Hutchinson 
Technology), mesure la saturation tissulaire en oxygène (StO2). Cette dernière est 
définie comme la quantification du rapport de l’oxyhémoglobine sur l’hémoglobine 
totale dans la microcirculation d’un volume tissulaire illuminé par le faisceau de 
photons. La mesure continue du signal de StO2 est l’utilisation la plus instinctive de la 
technologie NIRS. Le spectrophotomètre est placé au niveau de la région investiguée et 
solidarisé aux tissus habituellement avec un adhésif qui protège les optodes de la 
lumière ambiante.   
L’espacement des optodes est un élément majeur de la technique puisque c'est lui 
qui détermine la profondeur atteinte par le faisceau photonique (Ferrari et al. 2004). 
Des optodes très rapprochées fourniront un faisceau photonique très superficiel alors 
que des électrodes séparées d'une distance plus longue interrogeront un tissu plus 
profond. De la même façon, l’épaisseur du tissu sous-cutané peut être un facteur 
confondant qui dégrade la qualité des mesures obtenues par NIRS (Tew et al. 2010). 
4. Exercices prolongés ou inhabituels induisant des dommages musculaires 
Nous considérons dans cette partie les exercices prolongés ou inhabituels 
induisant des dommages musculaires comme les épreuves de course à pieds prolongées, 
les exercices de musculation ou des jeux collectifs comme un match de football par 
exemple.  
4.1. Caractéristiques de la récupération après des exercices prolongés ou 
inhabituels induisant des dommages musculaires 
Les exercices incluant des contractions excentriques et conduisant à des 
dommages musculaires induisent des perturbations de la fonction neuromusculaire 
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dont la dynamique de récupération est le plus souvent bimodale (Faulkner et al. 1993). 
Cette dynamique inclut une phase de récupération dite « aigüe » qui est l’expression 
d’altérations métaboliques induisant des douleurs musculaires et une chute importante 
de la force. La seconde phase dite « retardée » résulte de dommages cellulaires suscitant 
le développement de processus inflammatoires qui s’accompagnent généralement de 
courbatures et d’une diminution des performances musculaires pendant plusieurs jours. 
La fatigue liée à ce type d’exercice est généralement étudiée au travers d’un 
ensemble de paramètres. La production de force maximale volontaire lors de 
contractions maximales volontaires est l'un des indicateurs utilisé pour évaluer les 
dommages musculaires (Clarkson et al. 1992). La chute de force maximale volontaire 
après l’exercice est dépendante de la durée d’exercice, du niveau d’entraînement et est 
accentuée lorsque que l’exercice comporte des contractions de type excentrique ou une 
forte consommation d’oxygène (Rohlsberger et al. 2000; Petersen et al. 2007). 
Différentes études montrent par exemple une diminution de la force maximale 
volontaire de 22 à 25% après un marathon réalisé par des athlètes très entraînés 
(Petersen et al. 2007) ou la réalisation de contractions excentriques répétées (Howatson 
et al. 2009). Ce déficit de force perdurent dans le temps et n’est rétabli qu’après 
plusieurs jours (Clarkson et al. 1992; Chen et al. 2009) De la même façon, parmi les 
différents tests permettant d’estimer la fatigue, la mesure de la hauteur de saut lors de 
sauts verticaux en contre mouvement est une technique communément employée. La 
cinétique de la hauteur de saut à l’arrêt de l’exercice est semblable à celle de la force 
maximale volontaire. La chute de performance maximale est enregistrée entre l’arrêt de 
l’exercice et 48h et n’est rétablie qu’après 3 à 5 jours (Suzuki et al. 2006; Jakeman et al. 
2010). 
 
Figure 30. Force isométrique (moyenne ± SD) avant (Pre) et immédiatement après 
l’exercice (Post) et 10 pendant les 10 jours suivant l’exercice (Clarkson et al. 1992). 
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L’étendue de la fatigue musculaire est également étudiée à travers les sensations 
de douleurs musculaires perçues après l’effort, immédiatement et dans les jours qui 
suivent. Ces douleurs, qualifiées de courbatures, sont souvent évaluées à partir de 
paramètres psychologiques et constituent un indicateur qui permet de renforcer la 
pertinence des marqueurs physiologiques (Hirsch and Liebert 1998). Le pic est 
généralement observé dans les 24 à 72h qui suivent l’exercice (Chen et al. 2008; 
Lavender and Nosaka 2008) puis s’atténue et disparait (Clarkson and Tremblay 1988). 
Les courbatures peuvent persister jusqu’à 8-10 jours après l’exercice, en fonction du 
niveau de dommages atteint au cours de l’exercice et du niveau d’entraînement (Cheung 
et al. 2003). 
Pour compléter ces marqueurs, les concentrations dans le plasma, de protéines 
intramusculaires – myoglobine (Mb), créatine kinase (CK) ou encore lactate 
déshydrogénase (LDH), normalement peu concentrées dans ce compartiment sont 
également appréciées. A l’issu d’un exercice de course en descente (-10%) de 45 min à 
60% de la VO2max (Apparailly et al. 2002), la concentration de la Mb plasmatique 
augmente de 1100% immédiatement après ce dernier puis continue d'augmenter 
jusqu’à atteindre 1800% de la valeur basale après 1h de récupération. La concentration 
de la Mb diminue ensuite pendant les heures qui suivent mais demeure plus élevée 
(100%) après 24h de récupération comparativement à la valeur de repos. De la même 
manière (Suzuki et al. 2006), la CK augmente graduellement pour atteindre un pic après 
24h de récupération. En effet, elle voit sa concentration augmenter de 40% 
immédiatement après l’exercice, puis de 56% et enfin de 420%, respectivement 1h et 
24h après ce dernier.  L’exercice de longue durée induit également une élévation de la 
LDH. Son niveau est doublé et reste élevé jusqu’à 2 semaines après l’épreuve (Kobayashi 
et al. 2005).  
 Enfin, le développement des dommages musculaires liés à la répétition de 
contractions musculaires de haute intensité induit la mise en route de processus 
inflammatoires. Ces derniers constituent une réponse de l’organisme face à l’atteinte 
tissulaire, et leur finalité vise à favoriser la réparation des tissus lésés. Ils sont 
indispensables à la bonne adaptation. L’exercice prolongé mobilise différentes cellules 
immunitaires (neutrophiles, monocytes, cytokines, etc.) qui ont des cinétiques très 
variables et qui agissent en cascade. Dans les régions tissulaires lésées, les cellules 
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passent du plasma dans le milieu interstitiel. Elles participent à la formation de l’œdème 
qui survient au cours des 24 à 48h qui suivent (Cheung et al. 2003). Après ce laps de 
temps, leur action semble se limiter et leur nombre diminue, bien qu’il puisse resté élevé 
pendant plus de 5 jours (Tidball 2005). Malgré ce retour vers des valeurs basales, 
l’œdème installé se résorbe plus lentement. L’œdème est un élément douloureux qui 
inhibe notamment l’amplitude du mouvement. De plus, la compression locale des 
capillaires par l’œdème entrave le transport de l’oxygène vers les cellules et favorise les 
dommages musculaires secondaires (Tiidus 1998; Friden and Lieber 2001). Cet état 
inflammatoire est accentué dans des ambiances thermiques chaudes. 
Ce qu’il faut retenir : Chez l’athlète, l’exercice prolongé ou inhabituel engendre un 
déficit de performance et des courbatures qui peuvent perdurer plusieurs jours.  
4.2. Déterminants de la récupération suivant des exercices prolongés ou 
inhabituels induisant des dommages musculaires  
Contrairement aux exercices intenses répétés dans un laps de temps réduit, 
l’objectif après un exercice prolongé induisant des dommages musculaire n’est pas tant 
d’augmenter le débit sanguin pour accélérer le retrait des métabolites et la réplétion des 
réserves énergétiques. En effet, lorsque le temps alloué à la récupération avant un 
second exercice est prolongé (24h et plus), la récupération passive permet le plus 
souvent à elle seule le retour de ces paramètres à des valeurs basales. Et si la réplétion 
des réserves de glycogène après un effort de très longue durée peut parfois prendre plus 
de temps (Ivy 1991), celle-ci dépendra surtout des stratégies nutritionnelles adoptées 
(Friedman et al. 1991). Finalement, l’objectif ici sera d’atténuer l’inflammation et 
l’œdème qui lui est associé (Barnett 2006), phénomènes qui sont à l’origine des 
sensations d’inconfort.  
Si à première vue, la diminution du débit sanguin musculaire en période de 
récupération peut paraître contre-productive, il est largement admis que la 
vasoconstriction induite par le froid (Thorsson et al. 1985), peut prévenir la formation 
de l’œdème (Yanagisawa et al. 2003; Gregson et al. 2011; Ihsan et al. 2013) et par 
conséquent atténuer les dommages secondaires causés par l’inflammation (Yanagisawa 
et al. 2003; Puntel et al. 2011). L’application de froid est par ailleurs utilisée en phase 
aigüe d’une blessure pour faciliter la guérison (Hillman and Delforge 1985). Ainsi, nous 
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verrons que l’immersion en eau froide en induisant une vasoconstriction (Gregson et al. 
2011), peut théoriquement impacter les processus inflammatoires, l’œdème et certains 
signes de la fatigue (comme les courbatures). Nous verrons également que ces effets tout 
comme d’autres (c.-à-d. effets analgésiques notamment) peuvent survenir en raison de 
la pression qu’exerce l’eau sur la surface du corps, et donc de la même façon la 
compression élastique.  
5. L’utilisation de techniques de récupération pour influencer les caractéristiques 
de la récupération 
Si l’exercice physique est indissociable de l’état de fatigue, il semble nécessaire 
d’y associer des techniques de récupération (Hausswirth 2010). Nous rappellerons ici 
les bases et principes physiologiques de la compression élastique et de l’immersion et 
nous aborderons ensuite l’état de l’art quant à leurs effets en période de récupération. 
5.1. La compression élastique 
La contention a depuis longtemps apporté la preuve de son efficacité dans le 
traitement des insuffisances veineuses. Le bénéfice hémodynamique observé dans ces 
pathologies, a également été observé chez le sujet sain (Hirai et al. 2002), et il est 
envisagé qu’il pourrait s’étendre au sportif. Sur cette hypothèse, de nombreux fabricants 
ont développé des vêtements de compression à destination de l’usage sportif. Ces 
vêtements techniques sont aujourd’hui adoptés par les sportifs de nombreuses 
disciplines, avec l’attente de gains en qualité de récupération notamment. Le terme de 
compression élastique est plus approprié que le terme de contention. En effet, la 
pression s’exerce en permanence sur le membre à traiter en raison de la présence des 
fibres élastiques alors que l’on devrait réserver le terme de contention aux seuls 
bandages peu élastiques qui exercent une pression faible au repos mais élevée à l’effort 
(Bringard et al. 2007). Pour exemple, de la position allongée à la position debout, la 
pression qu’applique un bandage non élastique peut passer de 21,6 à 40,9 mmHg (soit 
une augmentation de +89,3%) alors que la pression appliquée par un bandage élastique 
passe de 25,4 à 34,3 mmHg (soit une augmentation de +35,0%) (Lee et al. 2006). 
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5.1.1. Bases et principes physiologiques de la contention 
5.1.1.1. Chez le patient 
De la position allongée à la position érigée, la pesanteur fait augmenter la 
pression hydrostatique (de 15 mmHg à 100 mmHg au niveau des chevilles) et provoque 
l’accumulation d’une grande quantité de sang dans les jambes (environ 300 ml de sang 
sont déplacés) (Boisseau et al. 2008). Pour permettre le retour du sang en direction du 
cœur, les veines sont mises à contribution. Le retour veineux dépend en partie du 
gradient de pression entre les veinules et le ventricule droit (Boisseau et al. 2008). Bien 
que celui-ci permette le retour du sang en direction du cœur en position allongée, il est 
trop faible pour permettre à lui seul le retour veineux en position érigée. Pour assurer le 
retour du sang veineux des membres inférieurs vers le cœur, différents mécanismes 
sont mis en jeu (Boisseau et al. 2008). Au niveau du pied, le retour veineux est assuré 
par une pompe, qui propulse une petite quantité de sang veineux, à chaque pas, vers le 
mollet. Ensuite, les muscles du mollet se comportent également comme une véritable 
pompe. Lors de la relaxation des muscles, les veines profondes se remplissent du sang 
des veines superficielles, via les veines perforantes, pourvues de valves anti-retour. 
Quand les muscles du mollet se contractent, le sang veineux est propulsé vers le réseau 
profond poplité et fémoral, où il sera aspiré vers le cœur par la pompe thoraco-
diaphragmatique. 
 
Figure 31. Action musculaire permettant le retour veineux vers le cœur (Bringard et al. 
2007). 
Un bref reflux permet la fermeture des valvules veineuses, empêchant le sang de 
redescendre. En cas de défaillance de ce mécanisme (incontinence valvulaire), le sang 
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aura tendance à refluer et stagner dans la partie inférieure de la jambe, provoquant un 
gonflement voir un œdème. Sur le long terme, la dilatation des veines augmente leur 
compliance et accentue l’incontinence valvulaire. L’incontinence valvulaire des veines 
profondes, superficielles et perforantes conduit à une hyperpression veineuse et aux 
signes cliniques (varices, ulcères, etc.) de l’insuffisance veineuse chronique au niveau de 
la cheville (White and Ryjewski 2005). En dehors du traitement chirurgical, réservé aux 
cas les plus sévères, la prise en charge des maladies veineuses peut reposer sur le port 
de bas ou de chaussettes de contention (Horner et al. 1980). Concernant les moyens 
d’action, il existe en France quatre classes de contention médicale dite dégressive (du 
bas vers le haut) (norme Afnor G30.102, 1986) correspondant aux différents degrés 
d’atteinte du système vasculaire : des pressions légères de 10–15 mmHg à la cheville, 
préconisées pour une insuffisance veineuse légère et une sensation de lourdeur des 
jambes, jusqu’aux pressions fortes, supérieures à 36 mmHg à la cheville, prescrites pour 
une insuffisance veineuse chronique sévère et des ulcères des jambes. Le principe est le 
suivant : l’application d’une pression positive autour du membre inférieur est très bien 
transmise aux veines par les tissus de consistance hydrique (peau et muscles). Le 
gradient de pression dégressif permet ainsi de faire remonter la colonne de sang en 
direction du cœur (Horner et al. 1980).  
5.1.1.2. Chez le sujet sain 
Les bénéfices hémodynamiques induits par une contention externe positive sur 
les membres inférieurs ont également été observés chez des sujets sains (Lawrence and 
Kakkar 1980; Kraemer et al. 2000). L’utilisation d’une technique d’imagerie doppler a 
permis de mettre en avant une réduction significative du diamètre des veines poplitées 
et tibiales postérieures, démontrant une diminution de la stagnation de sang par le port 
de bas de contention dégressive du bas vers le haut (Kraemer et al. 2000). Partsch et 
Partsch ont mis en avant que la diminution du calibre des veines permettant d’accélérer 
le flux sanguin du mollet nécessite une pression entre 35 et 40 mmHg au niveau des 
chevilles en position debout (Partsch and Partsch 2005). Une étude originale a mis en 
avant une amélioration de la perfusion de l’avant-bras (augmentation du débit sanguin 
artériel) par l’application de manchons de compression placés autour des muscles de la 
loge de l’avant-bras (Bochmann et al. 2005). Cette augmentation est expliquée par une 
augmentation du gradient de pression arteirio-veineux (Tschakovsky and Hughson 
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2000), consécutive à la diminution de la pression veineuse par la compression (Horner 
et al. 1980), ainsi que par un réflexe myogénique (effet Bayliss) (Folkow 1989) : les 
vaisseaux artériels se dilatent en réponse à la diminution de la pression transmurale 
observée avec la compression (Bochmann et al. 2005). Enfin, l’augmentation de la 
perfusion artérielle par l’application de manchons de compression pourraît être à 
l’origine de l’augmentation de la StO2 (Bringard et al. 2006).  
La compression élastique applique une pression interstitielle et adventicielle de 
sens opposé à la pression hydrostatique veineuse et corrige la pression 
hydrodynamique transmurale (différence entre la pression extravasculaire et la 
pression intravasculaire) ce qui réduit l’extravasation et donc l’œdème (Bringard et al. 
2007). Kraemer et al. ont étudié l’effet du port de bas de compression chez des femmes 
sans maladie vasculaire qui restaient en position orthostatique prolongée (Kraemer et 
al. 2000). Ces auteurs ont mesuré une diminution du gonflement des chevilles et des 
mollets d’environ 50 % par le port de bas de compression appliquant des pressions 
comprises entre 5,2 et 9 mmHg au niveau de la cuisse et entre 6,8 et 8,4 mmHg au 
niveau du mollet. En revanche, l’absence d’effet au niveau de la cuisse, indique que les 
niveaux de compression utilisés dans cette étude sont bien en dessous de ce qui pourrait 
être nécessaire pour affecter les masses musculaires les plus volumineuses (Kraemer et 
al. 2000). Partsch et al. ont mesuré le gonflement diurne des membres inférieurs, c’est-à 
dire la différence de volume entre le matin et le soir chez des sujets sains (Partsch et al. 
2004). Le gonflement variait de 10 à 220 ml selon les sujets, pour un volume initial de 
3300 ml, soit une augmentation de 2,4 % en moyenne. Les chaussettes de contention 
appliquant une pression de 6 mmHg à la cheville permettaient de réduire de 50 % ce 
gonflement, alors que les chaussettes appliquant des pressions supérieures à 10 mmHg 
(11, 18 et 22 mmHg en moyenne) le prévenaient complètement (Partsch et al. 2004). 
Jonker et al. ont également mesuré le gonflement des membres inférieurs qui se produit 
au cours de la journée chez des sujets sains, travaillant debout (Jonker et al. 2001). Ce 
gonflement qui était en moyenne de 2,3 et 1,6 % pour les hommes et les femmes, 
respectivement, était diminué de 31 et 18 % par le port de chaussettes appliquant 14 
mmHg à la cheville et de 37 et 32 % par le port de chaussettes appliquant 18 mmHg 
(Jonker et al. 2001).  
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Enfin d’un point de vue sensoriel, l’inconfort perçu au niveau des membres 
inférieurs est diminué grâce  au port de vêtements de compression (chaussette et bas) 
(Kraemer et al. 2000). Weiss et al. ont étudié les améliorations qu’apporte le port de bas 
de compression au personnel de bord dans l’aviation civile (Weiss and Duffy 1999). 
Lorsque les bas de compression sont portés régulièrement au cours de la journée de 
travail (pendant quatre semaines), les signes et symptômes d’inconfort sont 
significativement réduits : gonflement des jambes, fatigue, sensation douloureuse et 
sensation d’oppression. Jonker et al. ont également enregistré une diminution des 
sensations de jambes lourdes et de pieds gonflés par le port de chaussettes appliquant 
des pressions de 14 à 18 mmHg à la cheville (Jonker et al. 2001).  
 
Figure 32. Prévention du gonflement diurne avec le port de chaussettes de contention 
(classe A : ≈12 mmHg, classe I : ≈18 mmHg et classe II : ≈22 mmHg en accord avec le 
Comité Européen de Standardisation). Dans chaque « rectangle », les marqueurs de gauche 
représentent les valeurs enregistrées sans contention et ceux de droite avec. *** <0,0001 
(Partsch et al. 2004). 
Ces résultats mettent en évidence que la compression élastique présente nombre 
des effets recherchés en période de récupération, que ce soit entre des exercices 
intenses répétés dans un laps de temps réduit (augmentation du débit sanguin et de la 
saturation tissulaire en oxygène) ou après des exercices induisant des dommages 
musculaires (prévention de l’œdème et réduction des douleurs ressenties). C’est 
pourquoi, elle a fait son apparition dans le milieu sportif, il y a maintenant une quinzaine 
d’années. Si les principes restent les mêmes, les niveaux et les profils de pression 
diffèrent quelque peu. Nous les décrivons dans la section suivante. 
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Figure 33. Résumé des effets (hémodynamiques, mécaniques, thermiques, psychologiques et 
neuromusculaires) rapportés dans la littérature pour justifier l’utilisation de la 
compression élastique que ce soit en période de récupération mais également à l’effort 
(Born et al. 2013).  
Notons toutefois que ce tableau récapitulatif ne différencie pas l’intensité de l’exercice : 
si la compression élastique améliore par exemple l’hémodynamique veineuse ou le cout 
énergétique à des intensités d’effort faibles, nous ne retrouvons pas ces résultats à des 
intensités plus élevées (Murthy et al. 1994; Bringard et al. 2006).  
5.1.2. La compression élastique pour le sportif : niveaux et profils de pression 
Si la compression élastique a d’abord été utilisée en période de récupération, elle 
est depuis quelques années également utilisée pendant l’effort, pour prévenir certains 
effets de l’exercice et améliorer la performance subséquente. Nous verrons que les 
niveaux et profils de pression diffèrent selon l’activité. 
5.1.2.1. En période de récupération 
Dans des conditions de repos, le gradient de pression entre la cheville et le 
mollet (dégressif) mais également la compression du mollet (suffisamment importante) 
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et la présence d’une compression autour du pied sont des éléments déterminants dans 
l’amélioration du retour veineux (Horner et al. 1980; Sparrow et al. 1995). Ces dernières 
années, un gradient de pression progressif entre la cheville et le mollet a été proposé en 
se basant sur l’hypothèse que le volume maximal de sang veineux est contenu dans le 
mollet et non au niveau de la cheville. Ce gradient inversé est à ce jour très discuté 
(Horner et al. 1980; Sparrow et al. 1995; Mosti and Partsch 2011). Une étude montre par 
exemple que des bas appliquant une pression plus importante au mollet qu’en cheville 
(gradient progressif) ne diminuent pas la pression veineuse ambulatoire, tandis que 
d’autres appliquant une pression plus importante en cheville qu’en mollet (gradient 
dégressif) la diminuent (Horner et al. 1980). A l’inverse, une étude met en avant qu’un 
bas appliquant un gradient progressif augmente davantage la fraction d’éjection 
(reflétant la pompe veineuse du mollet) qu’un bas appliquant un gradient dégressif 
(Mosti and Partsch 2011). Ces auteurs mettent également en évidence une réduction de 
l’œdème plus prononcé avec des bas progressifs (Mosti and Partsch 2013). Toutefois à 
chaque fois les niveaux de pression et les gradients moyens appliqués par ces deux types 
de bas n’étaient pas identiques. 
 
Figure 34. Pression appliquée par les bas de compression dégressifs (GECS) et progressifs 
(PECS) dans les positions allongé et debout. B1: pression en cheville et C: pression au mollet 
(Mosti and Partsch 2013).  
Dans l’étude de 2013, on observe par exemple sur la figure ci-dessus une pression 
moyenne de 22 mmHg en cheville et 19 mmHg au mollet soit 20,5 mmHg en moyenne et 
un différentiel (cheville-mollet) de 3 mmHg pour le bas « dégressif », et ≈18,5 mmHg à la 
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cheville et ≈29 mmHg au mollet soit 23,75 mmHg en moyenne et un différentiel (mollet-
cheville) de 9,5 mmHg pour le bas « progressif ». Ces différences rendent difficile 
l’interprétation des résultats. Est-ce le sens du gradient de pression ou le niveau de 
pression lui-même qui est à l’origine de l’augmentation du retour veineux plus 
prononcée ? Finalement, il semblerait que ce soit surtout niveau de pression appliqué 
(et notamment au mollet) qui est déterminant dans l’amélioration du retour veineux ou 
la réduction de l’œdème, plus que le gradient de pression entre la cheville et le mollet 
(Sparrow et al. 1995).  En effet, toujours Mosti et Partsch ont montré qu’un niveau de 
pression moyen plus élevé diminuait davantage les reflux et augmentait davantage la 
fraction d’éjection (Mosti and Partsch 2010). 
 
Figure 35. Fraction d’éjection et reflux en fonction de différents niveaux de pression 
appliqués par des bas de compression (Mosti and Partsch 2010). 
En conclusion, si le principal avantage des bas progressifs est la facilité relative 
avec laquelle on les revêt (Couzan et al. 2009), il ne semble pas suffisant pour remettre 
en question le principe de dégressivité (Haute Autorité de Santé, 2010). Si ce type de bas 
pourra toutefois être utilisé en période de récupération dans certaines conditions (c.-à-
d. positions passives non prolongées), le gradient dégressif et la présence d’une 
compression autour du pied sont des recommandations absolues en cas de positions 
passives prolongées (au décours d’une course, lors d’un voyage en train ou en avion par 
exemple) (Haute Autorité de Santé, 2010). Les résultats précédents (Partsch and Partsch 
2005; Bringard et al. 2007; Mosti and Partsch 2011) font état d’un niveau de pression 
minimum au niveau du mollet (c.-à-d. 25-30 mmHg) pour induire des effets positifs de la 
compression élastiques (c.-à-d. amélioration du retour veineux, diminution de la stase, 
etc.). Un bas englobant la cuisse par rapport à un bas s’arrêtant au genou, n’a que peu 
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d’intérêt pour augmenter davantage le retour veineux (Horner et al. 1980). L’utilisation 
d’un bas-cuisse ou d’un manchon de cuisse peut cependant trouver d’autres intérêts, 
notamment dans la réduction des courbatures.  
5.1.2.2. A l’effort 
En activité, de nombreux bas de compression présentent un gradient progressif, 
même ceux présentant un gradient dégressif au repos (Horner et al. 1980). En effet 
pendant l’effort, l’augmentation de circonférence du mollet est bien supérieure à celle de 
la cheville à l’effort (Stick et al. 1992),  et l’élasticité limitée des bas de compression (Lee 
et al. 2006), peut augmenter davantage l’effet de compression sur le mollet que sur la 
cheville. Le gradient de pression dégressif observé au repos peut donc s’inverser et 
devenir progressif à l’effort. Par ailleurs, il n’existe pas véritablement de consensus 
concernant le sens du gradient de pression à l’effort, ni même sur la nécessité d’une 
compression autour du pied (manchon). En effet, l’utilisation du port de bas de 
compression à l’effort chez un sportif sain n’est pas tant liée à une problématique 
vasculaire (Murthy et al. 1994). Nous aborderons ce point dans la discussion (section 
8.2.2). Pendant l’effort, la compression devra être suffisante pour maintenir (éviter 
l’oscillation) les masses musculaires volumineuses (en particulier le mollet) (section 
4.1.3.3). La compression des cuisses peut aussi être utile pour réduire l’oscillation 
musculaire, notamment lors d’efforts prolongés à dominante excentrique (Borràs et al. 
2011). Il est nécessaire toutefois de ne pas dépasser un certain niveau de pression (de 
l’ordre de 30-35 mmHg), sans quoi le port de bas de compression à l’effort pourrait 
induire une altération de la circulation sous-cutanée (Thorsson et al. 1987; Sperlich et al. 
2013). Une étude présente par exemple des résultats négatifs du port de bas de 
compression appliquant une pression de plus de 40 mmHg, au cours d’un 5000 m 
(Chatard et al. 1998).   
5.1.3. Effets en période de récupération 
Nous abordons dans cette section les effets du port d’une compression élastique 
entre des exercices intenses et brefs répétés dans un laps de temps réduit d’une part et 
après des exercices induisant des dommages musculaires d’autre part. 
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5.1.3.1. Exercices intenses et courts répétés dans un laps de temps réduit 
Le port de bas de compression (27 mmHg au mollet et 18 mmHg à la cuisse) par 
des cyclistes entraînés, pendant les deux périodes de récupération (20 min) qui 
séparaient 3 sprints (Wingate) de 30 sec, permettait de maintenir une puissance plus 
élevée aux deuxième (747 vs. 742 W) et troisième sprints (742 vs. 735 W), par rapport à 
une récupération passive (Argus et al. 2013). De la même façon, le port de bas de 
compression (33 mmHg à la cheville, 18 mmHg au mollet et 13 mmHg à la cuisse) par 
des cyclistes d’une soixantaine d’année, pendant la période de récupération (80 min) qui 
séparait deux exercices maximaux de cinq minutes, réduisait la chute de performance du 
second exercice de 2,1% et les sensations de douleurs, par rapport à une récupération 
passive (Chatard et al. 2004). De plus, la lactatémie – dont la mesure a été proposée pour 
évaluer la récupération métabolique (Cairns 2006), était plus faible (-20%) après la 
période de récupération réalisée avec le port de bas de compression.  
 
Figure 36. Lactatémie mesurée avant (rest) et immédiatement après (Plim1) un exercice 
maximal de pédalage de 5 min et pendant les 60 min qui le suivent. Les bas de compression 
(en noir) étaient appliqués immédiatement après l’exercice. 
D’autres études présentent également une diminution de la lactatémie avec le port de 
chaussettes de compression  (18 mmHg à la cheville et 8 mmHg au mollet) (Berry and 
McMurray 1987; Rimaud et al. 2010). Bien que le débit sanguin n’ait pas été mesuré, son 
augmentation avec l’application d’une pression externe est invoqué pour expliquer ce 
résultat (Berry and McMurray 1987). Les mêmes auteurs ont réalisé un protocole 
similaire, en utilisant des collants élastiques à usage sportif (Berry et al. 1990). Les 
mesures de la lactatémie en période de récupération n’ont révélé cette fois-ci aucune 
différence. Dans ce cas, la compression aurait exercée des pressions trop faibles (non 
 Chapitre IV : La Compression Elastique Et l’Immersion Comme Techniques De Récupération    168 
mesurées mais généralement de l’ordre de 5 mmHg) pour obtenir des résultats 
significatifs, comme semblent le confirmer d’autres auteurs (Duffield and Portus 2007).  
Ce qu’il faut retenir : très peu d’études se sont intéressées aux effets du port de bas de 
compression entre des exercices intenses et court répétés dans un laps de temps réduit, 
que ce soit sur les variables physiologiques (débit sanguin musculaire, StO2, etc.) ou la 
performance subséquente. Il s’avère alors délicat de tirer des conclusions, d’autant que 
l’une des seules études menée dans ce sens (Chatard et al. 2004) portait sur des sujets 
relativement âgés présentant certaines dysfonctions vasculaires (≈ 63 ans).  
5.1.3.2. Exercices prolongés ou inhabituels induisant des dommages musculaires 
Une méta-analyse récente a déterminé les effets du port de vêtements de 
compression à l’issue d’exercices induisant des dommages musculaires (Hill et al. 2013). 
L’objectif était d’évaluer l’efficacité de la compression élastique sur les courbatures, les 
marqueurs des dommages musculaires (CK) et la restauration des performances 
musculaires. 12 études étaient recensées et toutes comprenaient, dans un premier 
temps, un ou plusieurs exercices à composante excentrique, suffisamment intense pour 
provoquer des microlésions musculaires. Dans un deuxième temps, les sujets étaient 
munis de vêtements de compression. Les variables étaient mesurées avant l’exercice, 
immédiatement après, et toutes les 24h jusqu’à 78h. Si la compression élastique ne 
présente pas toujours des effets positifs sur la récupération (French et al. 2008; Lepers 
et al. 2010), l’analyse statistique qualitative basée sur la taille de l’effet g de Hedges 
(Hedges 1981) indique pourtant que la compression diminue les dommages musculaires 
évalués par la concentration en CK (g = 0,439 ; 95% CI 0,171 à 0,706 ; p < 0,001), ainsi 
que les courbatures (g = 0,403 ; 95% CI 0,236 à 0,569 ; p < 0,001) et restaure plus 
rapidement les performances musculaires (force : g = 0,462 ; 95% CI 0,221 à 0,703 ; p < 
0,001 – puissance : g = 0,487 ; 95% CI 0,267 à 0,707 ; p < 0,001). Une autre méta-analyse 
sur la base de 31 études, rapporte également des résultats dans ce sens (Born et al. 
2013). 
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Figure 37. Analyse statistique qualitative basée sur la taille de l’effet g de Hedges pour 
comparer les effets de la compression élastique à ceux d’une condition contrôle sur les 
courbatures. 24, 48 et 72 (en heures) correspondent aux points de mesure.  
Par exemple, après 30 min de marche en descente (pente à 25%) avec un sac à 
dos (12% du poids de corps), huit sujets ont porté une chaussette de compression sur 
une jambe, 5h par jour pendant 3 jours, l’autre jambe servant de contrôle (Perrey et al. 
2008). L’exercice ressenti de faible intensité par les sujets, était toutefois suffisant pour 
provoquer des dommages musculaires. Le port de chaussette de compression a permis 
une diminution des douleurs à 72h et une restauration plus rapide des capacités 
musculaires. Des effets bénéfiques ont également été rapportés suite à des exercices 
plus intenses effectués par les membres inférieurs (cinq séries de vingt sauts en 
contrebas) (Davies et al. 2009) et supérieurs (deux séries de cinquante contractions 
excentriques maximales du biceps, comprenant une contraction concentrique maximale 
toutes les quatre répétitions (Kraemer et al. 2001). Si la restauration des capacités 
musculaires n’était pas forcément améliorée par la compression, cette dernière s’est 
néanmoins accompagnée d’une moindre élévation des marqueurs de dommages 
musculaires, d’une douleur perçue et de gonflements moins élevés, ainsi qu’une moindre 
diminution de l’amplitude articulaire. De la même façon, d’autres auteurs ont observé 
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des résultats similaires (Jakeman et al. 2010, 2010). Lors de ces études, le port de 
collants de compression permettait de diminuer les courbatures jusqu’à 72h après 
l’exercice fatiguant. De plus, les capacités musculaires (force maximale volontaire et 
sauts verticaux en contre mouvement) étaient restaurées plus rapidement avec le port 
de collants de compression et les marqueurs de dommages musculaires revenaient plus 
rapidement à leurs valeurs basales.  
 
Figure 38. Douleur perçue et hauteur de saut suite à un exercice excentrique, pour les 
modalités de récupération avec compression élastique  ou contrôle . * : 
significativement différent de Pré pour les deux conditions. X : significativement différent de 
Pré pour contrôle seulement. + : différence significative entre les deux conditions (Jakeman 
et al. 2010). 
 Si certaines études ne présentent pas d’effets positifs de la compression élastique 
(French et al. 2008; Lepers et al. 2010), il faut également souligner qu’elles ne 
présentent pas non plus d’effets négatifs. L’absence de résultats significatifs pourrait 
être expliquée en partie par des pressions inappropriées. Dans l’étude de French par 
exemple, les bas de compression appliquaient une pression de 10 mmHg en cheville et 
12 mmHg au mollet, or la diminution de la stase veineuse et l’amélioration du retour 
veineux se produisent à partir de pressions de l’ordre de 20 mmHg au mollet (Bringard 
et al. 2007) voir 35 mmHg en cheville (Partsch and Partsch 2005). De la même façon, si 
l’étendue des effets positifs de la compression élastique varient entre les études, la 
pression exercée par les vêtements diffère également, passant parfois du simple au 
double (Hill et al. 2013). De plus dans de nombreuses études, cette pression n’est pas 
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renseignée (Kraemer et al. 1998; Lepers et al. 2010), rendant encore plus difficile 
l’interprétation des résultats. Pour permettre aux auteurs de tirer des conclusions 
objectives, une revue de questions récente (MacRae et al. 2011) suggère de spécifier ces 
niveaux de pression et les propriétés des vêtements étudiés (élasticité de la fibre), mais 
aussi : de prendre en compte le statut des sujets (niveau d’entraînement) et 
d’investiguer davantage les mécanismes sous-jacents. Les analyses statistiques 
qualitatives basées sur la taille de l’effet sont encouragées (Hopkins et al. 2009) car 
semble-t-il plus appropriées pour détecter des effets de la compression élastique sur les 
paramètres de la récupération (Hill et al. 2013).   
Ce qu’il faut retenir : si la littérature indique certains effets positifs de la compression 
élastique après des exercices induisant des dommages musculaires, les études sont 
pour la plupart décontextualisées des pratiques de terrain, dans lesquelles ces seuils de 
dommages musculaires ne sont que très rarement atteints (Hill et al. 2013). De plus, 
elles n’apportent pas d’information quant aux éventuels effets préventifs que 
pourraient avoir le port de vêtements de compression à l’effort sur le développement 
des courbatures. 
5.1.3.3. Exercices prolongés induisant des dommages musculaires : cas particulier 
du « trail » 
On note ces dernières années, un intérêt croissant de la part des coureurs à pieds 
pour les textiles de compression, que ce soit en période de récupération mais également 
au cours de l’effort. Cette tendance est d’autant plus marquée chez les coureurs à pieds 
pratiquant des courses « natures » type trails ou ultra-trails (Bieuzen et al. 2013). Elle 
est expliquée par le fait que ces efforts sont caractérisés par des tracés dont le parcours 
goudronné ne dépasse pas 15% à 25% et surtout parce qu’ils impliquent des durées et 
des dénivelés positifs et négatifs très importants (Millet and Castell 2012). Pour 
exemple, le Trail des Forts de Besançon qui est considéré comme un trail « court » 
s’étend sur une distance de 26 km ou 46 km et implique des dénivelés positifs et négatifs 
de 950 m ou 1850 m. Certains ultra-trails tel que l’Ultra-Trail du Mont-Blanc compte 168 
km pour 9400 m de dénivelés positif et négatif à réaliser en moins de 46 heures. Lors de 
ces efforts à dominantes excentriques, le port de vêtements de compression repose 
principalement sur la diminution des oscillations musculaires, reflets des vibrations 
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générées par les impacts au sol (Doan et al. 2003; Borràs et al. 2011).  Dans ces études, 
l’oscillation musculaire est quantifiée à partir d’analyse vidéo.  
 
Figure 39. Déplacement approximatif (en m) des marqueurs selon les 3 axes, pendant un 
exercice de course à pieds de 40 min sur tapis roulant. Ces déplacements étaient mesurés à 
partir d’une caméra haute définition. Un déplacement élevé signifie que les oscillations 
musculaires sont importantes. RF-sup et -inf  : rectus femoris supérieur et inférieur, VL : 
vaste latéral, VM : vaste médial, AP : axe antéro-postérieur, ML : axe médial-latéral et V : 
axe vertical (Borràs et al. 2011).  
Nous travaillons actuellement sur l’étude de l’oscillation musculaire mesurée à partir 
d’accéléromètres. Les résultats préliminaires indiquent une diminution d’environ 20% 
des vibrations lors d’un exercice de marche sur tapis roulant à 6km/h, avec le port de 
manchons de compression appliquant une pression de l’ordre de 30 mmHg au mollet (cf. 
annexes).  
 
Figure 40. Oscillations musculaires mesurées grâce à des accéléromètres (WavePlus, 
Biometrics, Gometz-Le-Chatel, France) avec (gauche) et sans (droite) manchons de 
compression. Les graphiques présentent une diminution des vibrations (diminution de 
l’amplitude des fréquences) lorsque les manchons de compression sont portés (étude en 
cours menée par Lussiana et al.).   
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Il a été suggéré que le port de manchons de compression, en limitant les oscillations 
musculaires, pourrait prévenir les risques de microlésions, jouant ainsi un rôle préventif 
sur l’apparition des courbatures (Borràs et al. 2011). En effet, la diminution des 
oscillations musculaires lors d’une course à pieds en descente (-10%) sur tapis roulant 
avec le port de manchons de compression sur les cuisses est associée à une moindre 
élévation des concentrations des marqueurs liés aux dommages structuraux des 
sarcomères (concentration musculaire en albumine) et de l’inflammation locale 
(anticorps anti-CD3 et anti-MPO) (Borràs et al. 2011). 
 
Figure 41. Résultat de la biopsie musculaires en fonction de la latéralité, de la jambe 
portant la compression ou des deux (Borràs et al. 2011). 
Une étude très récente (Bieuzen et al. 2013) a évalué les effets de vêtements de 
compression portés à l’effort (manchons) ou en période de récupération (chaussettes) . 
La condition contrôle consistait à ne rien porter. Les auteurs ont simulé une course de 
type «  trail » (15, 6 km : 6,6 km de montée à 13% puis 9 km de descente à -9%). Les 
résultats indiquent que lorsque les manchons étaient portés à l’effort, la fonction 
musculaire (évaluée par des sauts verticaux en contre mouvement et la force 
isométrique maximale) était restaurée plus rapidement tandis que les courbatures 
étaient diminuées. Des résultats semblables étaient observés lorsque les chaussettes 
étaient portées uniquement en période de récupération.  
Ce qu’il faut retenir : La compression élastique semble bénéfique dans la prévention et 
le traitement des courbatures. Toutefois,  les protocoles d’exercice utilisés sont encore 
une fois décontextualisés des pratiques de terrain (exercices à composante excentrique 
de type saut ou course en descente sur tapis roulant), tels que le trail réalisé en milieu 
écologique. Enfin, les résultats disponibles suggèrent que la compression élastique 
portée à l’effort améliore la récupération subséquente mais qu’il est sans doute 
indispensable de continuer de la porter durant cette dernière. 
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5.2. L’immersion 
Elle consiste à immerger dans l’eau une partie du corps ou sa totalité. Dans la 
littérature scientifique, on relate différentes techniques d’immersion selon la 
température de l’eau. L’immersion des athlètes est généralement réalisée dans une eau 
froide < 15°C (Wilcock et al. 2006; Bleakley et al. 2012) ou en utilisant une technique 
dite d’immersion contrastée, cette dernière consistant à alterner des immersions en eau 
tempérée (34-36°C) ou chaude (>36°C) avec des immersions en eau froide (Wilcock et 
al. 2006). De façon conventionnelle, l’eau tempérée est quant à elle définie comme la 
température pour laquelle la température centrale du corps ne varie pas au bout d’une 
heure d’immersion (Craig and Dvorak 1968). Celle-ci se situe autour de 35°C et peut 
varier selon la couche de graisse sous cutanée des sujets (Toner et al. 1986).  
5.2.1. Bases et principes physiologiques  
Pour justifier la qualité de la récupération ou la diminution du temps qui lui est 
nécessaire avec l’immersion, les hypothèses avancées sont principalement liées à  la 
pression exercée par l’eau sur la surface du corps (Wilcock et al. 2006) et à la 
température de l’eau : froide (Bleakley et al. 2012) ou contrastée (Cochrane 2004). 
5.2.1.1. Effets de la pression 
En immersion au repos et à la neutralité thermique (34-36°C) (Schmidt and 
Thews 1995), le corps humain est soumis à la pression hydrostatique en rapport avec la 
masse volumique de l’eau 800 fois plus grande que celle de l’air. Largement transmise 
par les tissus de consistance hydrique, cette pression externe induit de nombreux effets 
physiologiques. 85% environ de la pression hydrostatique appliquée à la peau est 
retrouvée dans l’interstitium et donc sur le versant adventitiel des parois vasculaires 
(Miki et al. 1989). Cela correspond à une compression limitant la capacité du lit 
vasculaire périphérique, qui chasse environ 700 mL de sang vers le thorax (Johansen et 
al. 1997; Tajima et al. 1999). La réduction de la capacité vasculaire périphérique 
provoque une augmentation de l’aire de la section de la veine cave inférieure (Onodera 
et al. 2001) et de la pression veineuse centrale de 3 à 15 mmHg (Arborelius et al. 1972; 
Gabrielsen et al. 2000), dans les secondes qui suivent l’entrée dans l’eau (Risch et al. 
1978). Cette augmentation de la pression veineuse centrale provoque l’augmentation du 
remplissage cardiaque (Lollgen et al. 1981), de la pression dans l’oreillette droite 
(Lollgen et al. 1981), de la dimension de l’oreillette gauche (Gabrielsen et al. 2000), de la 
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pression pulmonaire (Lollgen et al. 1981), des dimensions ventriculaires en fin de 
diastole et systole (Onodera et al. 2001), du volume d’éjection systolique et du débit 
cardiaque (Onodera et al. 2001; Yun et al. 2004). Cette augmentation du volume 
d’éjection systolique serait due uniquement à une amélioration du remplissage 
ventriculaire (modification de la pré-charge et loi de Frank Starling) sans modification 
de la post-charge ou de la force de contraction du myocarde (Yun et al. 2004). 
L’immersion à neutralité thermique provoque aussi une diminution de la concentration 
plasmatique de tous les médiateurs vasoconstricteurs (Epstein 1996). 
Les effets hémodynamiques de l’immersion sont pourtant encore mal connus et 
les données de la littérature restent très discordantes en fonction de la profondeur d’eau 
(Johansen et al. 1997; Gabrielsen et al. 2002). En effet, il est bien décrit que les effets 
hémodynamiques de l’immersion sont dépendants de la pression qu’exerce l’eau sur la 
surface du corps et celle-ci est proportionnelle à la hauteur d’eau (chaque mètre d’eau 
correspond à environ 0,1 bar ou 75 mmHg). Par exemple, pour certains auteurs, 
l’immersion ne modifie pas la fréquence cardiaque (Johansen et al. 1997; Gabrielsen et 
al. 2000; Nishimura and Onodera 2001) ou seulement peu (maximum 8 
battements/min) (Lollgen et al. 1981; Gabrielsen et al. 1993). De la même façon, la 
pression artérielle augmente dans certaines études (Gabrielsen et al. 2000; Yun et al. 
2004) tandis qu’elle diminue (Nishimura and Onodera 2001; Pump et al. 2001) ou 
qu’elle reste inchangée dans d’autres (Gabrielsen et al. 1993; Johansen et al. 1997; Miwa 
et al. 1997). Dans le cadre de nos travaux, nous nous sommes intéressés à l’immersion 
des membres inférieurs jusqu’à l’aine. 
Profondeur d’immersion Débit cardiaque (%) 
Volume d’éjection 
systolique (%) 
Hanches 14-29 12-37 
Xiphoïde 19-48 38-67 
Cou 29-66 28-95 
 
Figure 42.  Augmentation des paramètres cardiovasculaires lors d’immersion en eau 
tempérée. Les deux valeurs correspondent aux valeurs les plus hautes et les plus basses 
mesurées dans différentes études. D’après la revue de Wilcock et al. (2006). 
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Mis à part ces effets hémodynamiques, la pression hydrostatique serait 
également susceptible d'améliorer la récupération en réduisant la taille de l’œdème 
(Mishra et al. 1995; Lecomte et al. 1998). En effet dans les muscles des membres, la 
pression hydrostatique peut stimuler le retour des fluides contenus dans le 
compartiment interstitiel vers le réseau veineux (Stocks et al. 2004). Enfin, l’influx 
nerveux serait également limité par la compression des muscles et des nerfs du fait de la 
pression hydrostatique. Ainsi, au cours d’enregistrements électromyographiques 
(Poyhonen et al. 1999), il a été observé une diminution globale des transmissions 
nerveuses lors de contractions isométriques maximales et sous-maximales des muscles 
extenseurs du genou pendant l’immersion. La diminution de la perception de fatigue en 
immersion peut non seulement être liée à la réduction de l’activation neuromusculaire 
requise pour maintenir la posture mais également à une réduction globale de la 
transmission nerveuse (Wilcock et al. 2006). 
5.2.1.2. Effets de la température de l’eau 
L’exposition au froid présente de nombreux effets recherchés en période de 
récupération (Versey et al. 2013; White and Wells 2013) : 
o Effets hémodynamiques :  
L’exposition au froid permet de diminuer les températures de la peau, des territoires 
sous-cutanés et éventuellement du muscle si la durée ou la température d’exposition est 
suffisante (Myrer et al. 1997; Enwemeka et al. 2002; Gregson et al. 2011; Costello et al. 
2012; Robey et al. 2013). Ces effets perdurent à l’arrêt de l’exposition à l’eau froide 
(Gregson et al. 2011; Costello et al. 2012). Cette diminution de la température des tissus 
stimulerait les récepteurs situés au niveau cutané provoquant, par l’activation du 
système nerveux sympathique, une vasoconstriction locale des vaisseaux au niveau 
périphérique (Bonde-Petersen et al. 1992; Park et al. 1999; Gregson et al. 2011). Cette 
vasoconstriction peut diminuer l’apport d’oxygène aux muscles (Ihsan et al. 2013) mais 
ne semble pas atténuer la resynthèse du glycogène (10 min à 8°C) (Gregson et al. 2013). 
Ce dernier résultat demande cependant à être investigué davantage puisque la 
supplémentation en hydrate de carbone était relativement faible dans cette étude, 
limitant ainsi la resynthèse du glycogène dans la condition contrôle. Soulignons 
également que l’exposition à des températures inférieures à 10°C peut induire une 
vasodilatation réflexe cutanée (Yamane et al. 2006). Dans l’étude de Gregson et al. 
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(2011), le flux sanguin artériel global diminuait de la même façon (environ -40%) après 
des immersions de 5 min à 8°C ou 22°C. Toutefois dans cette étude, le flux sanguin 
cutanée diminuait davantage dans la condition à 22°C. Les auteurs en concluent que le 
débit sanguin musculaire est davantage diminué lors de l’exposition à 8°C, en raison 
d’une redistribution du flux sanguin au niveau de la peau (Gregson et al. 2011).  
 
Figure 43.  Evolution de la température mesurée à différents niveaux (T°SK : température 
cutanée ; T°C-GENERAL : température corporelle lorsque le froid est appliqué à l’ensemble du 
corps  ; T°C-LOCAL : température corporelle lorsque le froid est appliquée localement ; T°m@1 : 
température intramusculaire superficielle ; T°m@1 : température intramusculaire profonde) 
en fonction du temps. Données moyennées d’études mesurant les effets de techniques 
cryothérapie (Myrer et al. 2001; Otte et al. 2002; Merrick et al. 2003; Yanagisawa et al. 
2007; Janwantanakul 2009; Peiffer et al. 2009; Gregson et al. 2011; Costello et al. 2012; 
Costello et al. 2012). L’échelle de temps est basé sur une environ une heure en post-effort 
(White and Wells 2013).  
Par ailleurs, la vasoconstriction des vaisseaux sanguins et lymphatiques réduirait leur 
perméabilité, ce qui limiterait la diffusion des fluides vers le milieu interstitiel 
(Enwemeka et al. 2002), l’inflammation et la formation de l’œdème (Eston and Peters 
1999; Wilcock et al. 2006). L’application de durées excessives (> 30 min) ou de 
températures trop faibles pourrait toutefois augmenter l’œdème et par conséquent les 
dommages cellulaires (Weston et al. 1987).  
o Effets cardiovasculaires : 
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Par rapport à des conditions comparables hors de l’eau, l’immersion en eau froide 
appliquée à l’arrêt d’un exercice, qu’elle soit partielle (Kregel et al. 1992; Herrera et al. 
2010)  ou à corps entier (Kregel et al. 1992; Buchheit et al. 2009; Peiffer et al. 2009), 
améliore le retour veineux et la précharge cardiaque et accélère le retour à la normale 
de l’activité neurovégétative à destinée cardiaque (c.-à-d. réaction activité 
parasympathique) et de la fréquence cardiaque. De plus, les indices parasympathiques 
issues de l’analyse de la variabilité de l’intervalle R-R sont normalisé plus rapidement 
avec l’immersion en eau froide (15°C) par rapport à l’immersion à neutralité thermique 
(34°C) (Park et al. 1999). 
o Effets neuromusculaires : 
L’exposition au froid serait efficace pour réduire la vitesse de conduction nerveuse et 
induire un effet analgésique aiguë, diminuant ainsi les douleurs perçues (Meeusen and 
Lievens 1986; Herrera et al. 2010).  Les neurones sensorielles semblent être affectés 
plus rapidement en réponse au froid que les neurones, probablement en raison de leur 
localisation anatomique superficielle (Merrick et al. 1993). Si l’exposition au froid 
présente de nombreux bénéfices, elle peut toutefois impacter négativement le couple 
excitation-contraction (dans des conditions de repos) et donc la contraction musculaire 
(Edwards 1978; Shepherd et al. 1983). 
o Effets hormonaux : 
Une étude récente s’est intéressée aux effets de l’immersion en eau froide appliquée à 
l’arrêt d’un exercice, sur la concentration en mélatonine et les caractéristiques du 
sommeil subséquent (qualité et quantité). La concentration en mélatonine n’était pas 
modifiée, de même que l’architecture du sommeil (Robey et al. 2013). 
Nous présentons ci-dessous un schéma (tiré de la revue de littérature de White et 
Wells en 2013) représentant les effets rapportés dans la littérature pour justifier 
l’utilisation de l’immersion en eau froide en période de récupération. Soulignons que les 
auteurs de cette revue de littérature font part à de nombreuses reprises que trop 
souvent dans les études citées, les effets de la pression hydrostatiques et ceux de 
l’exposition au froid peuvent être confondus (White and Wells 2013). 
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Figure 44. Résumé des effets (hémodynamiques, neuromusculaires et cardiovasculaires) 
rapportés dans la littérature pour justifier l’utilisation de l’immersion en eau froide en 
période de récupération (White and Wells 2013).  
La vasomotricité est le principal mécanisme évoqué lorsque l’alternance de 
température est utilisée (Cochrane 2004; Versey et al. 2013). Les vaisseaux cutanés 
réagissent au froid par vasoconstriction et, à l’inverse, par vasodilatation lors d’une 
exposition à des températures chaudes (Fiscus et al. 2005). Il a été suggéré que cette 
alternance de phénomènes de vasodilatation / vasoconstriction pourrait stimuler le flux 
sanguin (Wilcock et al. 2006). Ce pompage du sang (ou « vaso-pumping ») associé à la 
pression hydrostatique pourrait accélérer le retour à un niveau de performance initiale  
entre des exercices répétés dans un laps de temps réduit (Cochrane 2004), en 
permettant d’accroître l'apport en oxygène et le mouvement des substances 
métaboliques (Rivenburgh 1992). Ces phénomènes sont toutefois discutés dans la 
littérature. Il semblerait qu’ils soient effectifs au niveau cutané (Fiscus et al. 2005) mais 
pas au niveau musculaire (Myrer et al. 1994; Myrer et al. 1997).  
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Figure 45. Evolution des températures musculaires et cutanées pendant l’application 
alternée de packs de froid et de chaud (Myrer et al. 1997). 
Ce qu’il faut retenir : L’immersion qu’elle soit en eau froide ou contrastée semble 
pouvoir théoriquement favoriser les processus de récupération. Nous verrons 
cependant que les études de terrain montrent une forte variabilité des résultats en 
fonction des techniques utilisées et de l’exercice qui les a précédées.  
5.2.2. Effets en période de récupération 
Nous aborderons les effets de l’immersion (en eau froide et contrastée) entre des 
exercices intenses et brefs répétés dans un laps de temps réduit d’une part et après des 
exercices induisant des dommages musculaires d’autre part (exercices définis dans les 
sections 2 et 3 de ce chapitre).  
5.2.2.1. Exercices intenses et courts répétés dans un laps de temps réduit 
Quelques études se sont intéressées aux effets de l’immersion en eau froide sur la 
lactatémie. Parmi celles-ci, la plupart ne montre pas d’effet d’immersions en eau froide 
de 5 à 20 min et dont les températures varient entre 5°C et 14°C (Crowe et al. 2007; 
Stacey et al. 2010; Leal Junior et al. 2011; Dunne et al. 2013). D’autres études rapportent 
toutefois une diminution significative du lactate après une immersion en eau froide 
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(Heyman et al. 2009; Buchheit et al. 2010). Une autre étude (Yanagisawa et al. 2003)  
présente un pH plus élevé (7,2) une heure après l’application d’une immersion en eau 
froide (15 min à 5°C) suite à exercice épuisant, par rapport à une récupération passive 
(pH = 7,0). L’acidose musculaire reflétant la fatigue musculaire, les auteurs suggèrent 
que l’immersion en eau froide contribue à l’amélioration de la récupération. Toutefois, 
ce résultat doit être pris avec du recul puisque l’exposition au froid, malgré cet effet 
bénéfique sur l’acidose, est connu pour réduire les capacités de force (Shepherd et al. 
1983). La majorité des études ayant mesuré la perception de la fatigue, montre que 
l’immersion en eau froide permet aux sujets de se sentir mieux (Schniepp et al. 2002; 
Crowe et al. 2007; Parouty et al. 2010; Stacey et al. 2010). Malgré tout, une seule étude a 
rapporté un effet bénéfique sur la performance lors de sprints répétés après une 
récupération dans l’eau de 2 min (Al Haddad et al. 2010). Dans cette étude, la 
température de l’eau n’était pas précisée. Il semble que les sujets demeuraient 
simplement dans l’eau de la piscine qui serait plus tempérée que froide (généralement 
27°C). A l’inverse, une étude simulant les conditions d’une compétition de natation 
(deux sprints de 100 m séparés de 30 min) rapporte que l’immersion dans l’eau froide 
(14°C) pendant 5 min engendre une diminution de la performance lors du second sprint 
comparativement à une récupération passive hors de l’eau (Parouty et al. 2010). En 
effet, la majorité des études qui ont utilisé l’eau froide en récupération après un exercice 
maximal observent un effet négatif sur la performance subséquente de haute intensité 
(Crowley et al. 1991; Holewijn and Heus 1992; Schniepp et al. 2002; Crowe et al. 2007; 
Parouty et al. 2010). Notons tout de même que trois autres études ont rapporté des 
effets bénéfiques de l’immersion en eau froide sur la performance subséquente. Mais ces 
études comprenaient des exercices fatiguant de plus longue durée (25 à 90 min) réalisés 
pour deux d’entre elles dans des conditions assez particulières : 30 à 35°C et environ 
40% d’humidité (Yeargin et al. 2006; Peiffer et al. 2008; Dunne et al. 2013). Dans ce cas, 
la diminution des températures centrale et musculaire (Robey et al. 2013) contribuerait 
à améliorer la performance subséquente en endurance (Dunne et al. 2013). A l’inverse, 
cette diminution en ralentissant l’adaptation cardiorespiratoire (Smith et al. 2013) 
serait à l’origine des effets négatifs de l’immersion en eau froide lors d’exercices courts 
et intenses (Parouty et al. 2010).   
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 IMMERSION EN EAU FROIDE 
 Effets positifs Aucun effet Effets négatifs 
Lactatémie 
Heyman et al. 2009 
Buchheit et al. 2010 
Yanagisawa et al. 2013 
Crowe et al. 2007 
Stacey et al. 2010 
Dunne et al. 2013 




perception de la 
fatigue 
Schnlepp et al. 2002 
Crowe et al. 2007 
Parouty et al. 2010 




Al Haddad et al. 2010* 
Yeargin et al. 2006** 
Peiffer et al. 2008** 
Dunne et al. 2013** 
ø 
Crowley et al. 1991 
Holewijn et al. 1992 
Schnlepp et al. 2002 
Crowe et al. 2007 
Parouty et al. 2010 
Figure 46.  Tableau résumant les études ayant évalué les effets de l’immersion en eau froide 
entre des exercices intenses répétés dans un laps de temps réduits. * : eau plus tempérée 
que froide. ** : exercices de plus longue durée et / ou  réalisés à une température extérieure 
de 30-35°C et un taux d’humidité de 40%. 
Toutes les études qui ont évalué les effets de l’immersion contrastée sur la 
lactatémie présentent une diminution plus prononcée de cette dernière après une 
immersion contrastée par rapport à une récupération passive (Morton 2007; Crampton 
et al. 2011; Sayers et al. 2011) ou une immersion en eau froide (Hamlin 2007). Aucune 
différence n’était observée entre l’immersion contrastée et une récupération active 
(Sayers et al. 2011). Par ailleurs, la perception de la fatigue est diminuée lorsqu’un 
second exercice est reproduit après l’immersion en eau contrastée, comparativement à 
une récupération passive (Crampton et al. 2011; Sayers et al. 2011; Versey et al. 2011; 
Stanley et al. 2012; Versey et al. 2012). Enfin, les études traitant des effets de 
l’immersion contrastée sur la performance subséquente présentent des résultats 
globalement positifs (Crampton et al. 2011; Versey et al. 2011; Versey et al. 2012). Il a 
par exemple été rapporté qu’au cours d’un exercice de pédalage d’intensité maximale, 
l’immersion contrastée permet d’augmenter le temps d’exercice jusqu’à épuisement des 
athlètes en comparaison avec un groupe ayant réalisé une récupération passive 
(Crampton et al. 2011). Les résultats montrent en effet que la durée d’un exercice 
subséquent est améliorée de 10,4% et 9,6% par rapport à une récupération passive, 
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après avoir effectué 6 cycles d’immersion soit de 2 min 30 sec à 8°C et 2 min 30 secs à 
40°C, soit 1 min à 8°C et 4 min à 40°C. Dans cette étude, les mêmes groupes ont été 
soumis à des exercices intermittents. Les résultats obtenus montrent également une 
amélioration de la capacité de travail lors de ce test jusqu'à épuisement après une 
immersion contrastée. Si une étude n’a pas rapporté d’effet positif de l’immersion 
contrastée entre des exercices intenses répétés dans un laps de temps court (Stanley et 
al. 2012), l’hétérogénéité des résultats peut dépendre de plusieurs paramètres : comme 
la durée séparant l’arrêt de l’exercice et le traitement de récupération, la durée de la 
période de récupération séparant les deux exercices Stanley et al. 2012), et les modalités 
d’application des traitements de récupération (température de l’eau inadaptée). Il 
semble également important de contrôler la reproductibilité des tests utilisés pour déterminer 
les effets d’un traitement de récupération sur la performance subséquente. Un coefficient de 
variation (de la passation d’un test à l’autre) plus élevé que les différences attendues entre les 
traitements de récupération peut masquer ces dernières (Hopkins 2004). 
 IMMERSION CONTRASTEE 
 Effets positifs Aucun effet Effets négatifs 
Lactatémie 
Morton et al. 2007 
Hamlin et al. 2007* 
Crampton et al. 2011 




perception de la 
fatigue 
Crampton et al. 2011 
Sayers et al. 2011 
Versey et al. 2011 
Stanley et al. 2011 




Crampton et al. 2011 
Versey et al. 2011 
Versey et al. 2012 
ø Stanley et al. 2012*** 
Figure 47.  Tableau résumant les études ayant évalué les effets de l’immersion contrastée 
entre des exercices intenses répétés dans un laps de temps réduits. * : vs. une récupération 
en eau froide. ** : pas de différence vs. une récupération active. *** : période de 
récupération séparant les exercices prolongée (2h). 
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Ce qu’il faut retenir : Peu d’études se sont intéressées aux effets de l’immersion en eau 
froide et de l’immersion contrastée entre des exercices intenses répétés dans un court 
laps de temps. De plus, très peu de paramètres ont été étudiés (la lactatémie, les 
sensations de douleurs et la performance subséquente). Toutefois, quelques résultats 
publiés dans la littérature indiquent que l’immersion contrastée est la technique 
d’immersion à privilégier après ce type d’exercice. 
5.2.2.2. Exercices prolongés ou inhabituels induisant des dommages musculaires  
Une méta-analyse récente regroupant 14 études a déterminé les effets de 
l’immersion en eau froide après des d’exercices induisant des dommages musculaires 
(Leeder et al. 2012). L’analyse statistique qualitative basée une nouvelle fois sur la taille 
de l’effet indique que l’immersion en eau froide diminue les dommages musculaires 
évalués par la concentration en CK (g = 0,221 ; 95% CI 0,032 à 0,410 ; p < 0,05) ainsi que 
les courbatures (g = 0,525 ; 95% CI 0,383 à 0,668 ; p < 0,001) et restaure plus 
rapidement la force (g = 0,597 ; 95% CI 0,320 à 0,875 ; p < 0,001). L’immersion en eau 
froide ne présente toutefois pas d’effet sur la restauration de la puissance (g = 0,134 ; 
95% CI -0,041 à 0,308 ; p = 0,133). Une autre méta-analyse s’intéressant aux effets de 
l’exposition au froid et regroupant  21 études présente également des résultats dans ce 
sens (Poppendieck et al. 2013). 
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Figure 48. Analyse statistique qualitative basée sur la taille de l’effet g de Hedges pour 
comparer les effets de l’immersion en eau froide à ceux d’une condition contrôle sur les 
courbatures. 1-3 correspondent aux points de mesure 24, 48 et 72 (en heures).  
Plus particulièrement, l’immersion en eau froide semble pouvoir prévenir la formation 
de l’œdème et réduire les douleurs musculaires dans la mesure où l’exercice n’engendre 
pas de dommages démesurés. En effet, la plupart des études menées dans le domaine 
des sports collectifs par exemple, sont unanimes sur les effets bénéfiques de la 
récupération par immersion en eau froide au cours d’un tournoi ou entre deux matchs, 
que ce soit en termes de courbatures (Ingram et al. 2009; Rowsell et al. 2009, 2011; 
Bahnert et al. 2013; Delextrat et al. 2013; Duffield et al. 2013; Higgins et al. 2013; 
Higgins et al. 2013; Webb et al. 2013), de marqueurs de dommages musculaires 
(Ascensao et al. 2011; Webb et al. 2013), ou encore de restauration des performances 
musculaires (Montgomery et al. 2008; Rowsell et al. 2011; Delextrat et al. 2013; Duffield 
et al. 2013; Webb et al. 2013). Il a par exemple été mis en évidence que l’immersion en 
eau froide (5 × 1 min à 11°C) permet de diminuer la perception de douleur et de fatigue 
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lors de tournoi de basketball de 3 jours à raison d’un match par jour (Montgomery et al. 
2008). De la même façon, lors d’un tournoi de football de 4 jours avec un match par jour, 
Rowsell et al. (2009) montrent qu’une récupération par immersion en eau froide (5 × 1 
min à 10°C), permet de diminuer les courbatures et la perception de la fatigue 
comparativement à une immersion en eau tempérée (34°C). Par ailleurs, d’un point de 
vue technique, il semble que le délai d’application de l’immersion en eau froide après le 
match ou l’application discontinue du froid peuvent affecter le processus inflammatoire 
et diminuer la concentration des marqueurs biochimiques des dommages musculaires. 
Une étude récente montre que l’immersion en eau froide (10 min à 10°C) utilisée 
immédiatement après un match de football permet de réduire les marqueurs des 
dommages musculaires (CK et Mb), l’inflammation (cytokines inflammatoires), la 
perception de douleur et maintenir la performance (force maximale volontaire des 
muscles fléchisseurs et extenseurs du genou) comparativement à une immersion en eau 
tempérée (34°C) (Ascensao et al. 2011). A l’inverse, toutes les autres études dans 
lesquelles l’immersion en eau froide a été interrompue par des périodes d’1 à 2 min 30 
secs présentent peu ou pas d’effet sur les marqueurs de dommages musculaires (CK) et 
de l’inflammation (IL-6, IL-1β, IL-10, CRP) par rapport à des récupérations passives ou 
en eau tempérée (Montgomery et al. 2008; Rowsell et al. 2009). Enfin, les résultats des 
protocoles d’exercice engendrant des dommages musculaires très sérieux apparaissent 
contradictoires d’une étude à l’autre (Bailey et al. 2007; Sipaviciene et al. 2008; Vaile et 
al. 2008; Howatson et al. 2009; Jakeman et al. 2009). La disparité des profondeurs (de 
l’aine au cou, assis ou debout) et durées d’immersion (1 à 15 min) ainsi que les 
différentes températures de bains employées (5 à 15°C) et leur fréquence d’application, 
empêchent toute conclusion définitive (Poppendieck et al. 2013).  
Une autre méta-analyse a identifié 13 études s’intéressant aux effets de 
l’immersion contrastée après des exercices induisant des dommages musculaires 
(Bieuzen et al. 2013). Les données issues de ces 13 études présentent une diminution 
modérée des dommages musculaires évalués par la concentration en CK (Gill et al. 2006; 
Vaile et al. 2007; French et al. 2008; Vaile et al. 2008; Ingram et al. 2009; Robey et al. 
2009; Pournot et al. 2011) et des courbatures (French et al. 2008; King and Duffield 
2009; Kinugasa and Kilding 2009; Pournot et al. 2011; Elias et al. 2012; Elias et al. 2012; 
Stanley et al. 2012) lorsque l’immersion contrastée est utilisée en période de 
récupération (vs. une récupération passive). Ces données montrent également que 
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l’utilisation de l’immersion contrastée permet de réduire (effet modéré à large en 
fonction des points de mesure : 6h, 24h, 48h, 72h et 96h) la chute des performances 
musculaires (Kuligowski et al. 1998; Vaile et al. 2007; Vaile et al. 2008; Ingram et al. 
2009; Pournot et al. 2011). 
 
Figure 49. Analyse statistique qualitative comparant les effets de l’immersion contrastée à 
ceux d’une condition contrôle sur les courbatures.  
Concernant les études qui ont comparé les effets de l’immersion contrastée à 
ceux de l’immersion en eau froide, la plupart d’entre elles n’ont observées aucune 
différence significative entre ces deux techniques, que ce soit en termes d’inflammation 
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(Vaile et al. 2008; Ingram et al. 2009), de courbatures (Kuligowski et al. 1998; Vaile et al. 
2008; Ingram et al. 2009; De Nardi et al. 2011; Pournot et al. 2011; Elias et al. 2012; Elias 
et al. 2012) ou de performances musculaires (Vaile et al. 2008; King and Duffield 2009; 
Pournot et al. 2011; Elias et al. 2012; Elias et al. 2012; Higgins et al. 2012; Higgins et al. 
2013). Si trois études ont reporté quelques effets significatifs en faveur de l’immersion 
contrastée : meilleures performances musculaires uniquement à 24h (Kuligowski et al. 
1998) ou à 48h (Ingram et al. 2009) et concentration en CK plus faible à 42h (Webb et al. 
2013), de nombreux résultats indiquent à l’inverse des effets significatifs en faveur de 
l’immersion en eau froide (Kuligowski et al. 1998; Vaile et al. 2008; Ingram et al. 2009; 
Higgins et al. 2013; Higgins et al. 2013). Une nouvelle fois, des modalités d’application 
différentes pourraient être à l’origine de ces résultats divergents. Cette hétérogénéité 
nous encourage encore un peu plus à appréhender davantage les mécanismes sous-
jacents et ainsi proposer à bon escient des recommandations pratiques. Les mécanismes 
hémodynamiques périphériques mis en jeu lors de l’application de différentes 
techniques d’immersion ont été étudiés à plusieurs reprises dans la littérature 
(Thorsson et al. 1985; Fiscus et al. 2005; Gregson et al. 2011). Une revue de la littérature 
très récente (White and Wells 2013) suggère toutefois d’investiguer davantage la 
vasoconstriction initiée par le froid (Thorsson et al. 1985; Gregson et al. 2011). En effet, 
dans ces études, le débit sanguin est mesuré après l’immersion en eau froide (Gregson et 
al. 2011) ou en réponse à l’application d’un pack de glace (Thorsson et al. 1985; Myrer et 
al. 1997). Ces conditions de mesure ne nous donnent donc en en aucun cas des 
informations quant à la contribution de la pression hydrostatique dans l’altération du 
débit sanguin. Il semble pourtant indispensable d’étudier les effets de la pression 
appliquée par l’eau sur la surface du corps puisqu’ils peuvent s’opposer aux effets du 
froid (c.-à-d. vasodilatation (Bochmann et al. 2005) vs. vasoconstriction). 
Ce qu’il faut retenir : Une approche mécanistique (c.-à-d. l’étude du débit sanguin) des 
différentes techniques d’immersion demande à être menée et permettrait de confronter 
les résultats aux idées théoriques qui guident souvent l’application de ces techniques de 
récupération.  
5.2.2.3. Limites rencontrées dans la littérature 
Il est vraisemblable que dans beaucoup d’études les effets de la pression 
hydrostatique ont été combinés de façon variable à ceux de la température de l’eau, 
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comme dans l’étude de Schipke et Pelzer où celle-ci n’était que de 27°C (Schipke and 
Pelzer 2001). Or le froid est facilement rencontré en immersion du fait des échanges 
thermiques du corps humain bien supérieurs dans l’eau à ce qu’ils sont dans l’air 
(conductibilité thermique de l’eau 25 fois plus grande). Ainsi, la température de 
neutralité thermique dans l’air pour un sujet nu est de 26-27 °C, mais de 34-36 °C dans 
l’eau (Ulmer 1995). L’eau des piscines est couramment à 26-27 °C ce qui convient pour 
les personnes qui nagent ou bougent (thermogénèse musculaire), mais apparaît froide 
en quelques minutes pour les sujets immobiles. Alors que l’immersion à la neutralité 
thermique minimise par exemple l’activité orthosympathique (Regnard et al. 2001), le 
froid la stimule au contraire (Sramek et al. 2000). De la même façon, si l’application 
d’une pression externe sur la peau peut induire une vasodilatation (Bochmann et al. 
2005), le froid peut être à l’origine d’une vasoconstriction (Thorsson et al. 1985). La 
combinaison des deux stimuli (c.-à-d. pression hydrostatique et température de l’eau) 
peut donc venir biaiser les interprétations.  
6. Synthèse  
A l’issue de cet état de l’art, nous pouvons en guise de synthèse retenir trois 
points majeurs. D’une part, la répétition d’efforts intenses et brefs dans un laps de temps 
réduit, comme c’est le cas en compétition (séries et finale), incite les sportifs à recourir à 
des techniques de récupération. Un certain nombre d’études encouragent l’utilisation de 
la compression élastique (Chatard et al. 2004; Argus et al. 2013) et de l’immersion 
contrastée (Crampton et al. 2011; Versey et al. 2011) en rapportant des gains de 
performance lors d’exercices de haute intensité successifs. La comparaison des effets sur 
la performance subséquente de ces deux techniques de récupération, permettrait de 
guider le choix des sportifs. De plus, une revue de question récente nous encourage à 
investiguer davantage les facteurs concourant aux bénéfices de ces techniques (MacRae 
et al. 2011).  
D’autre part, en fonction de leur activité sportive et du temps dont ils disposent 
avant la prochaine échéance, les sportifs disposent de plusieurs techniques de 
récupération utilisant l’immersion: en eau froide ou contrastée. Le choix de l’une ou 
l’autre de ces techniques repose en partie sur leurs supposés effets sur le débit sanguin 
musculaire des membres préalablement exercés (Wilcock et al. 2006). Toutefois, 
différents facteurs peuvent concourir aux modifications de ce dernier : la pression 
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hydrostatique et la température de l’eau (froide ou contrastée). Pour aboutir à une 
meilleure compréhension des techniques d’immersion, une revue de la littérature 
suggère d’étudier les effets de la pression hydrostatique et de la température de l’eau de 
manière indépendante (Wilcock et al. 2006). L’évaluation des effets sur le débit sanguin 
musculaire de la pression hydrostatique seule, et ceux de celle-ci associée au froid ou à 
l’alternance de température permettrait d’envisager des recommandations pratiques 
(Versey et al. 2013; White and Wells 2013). 
Enfin, le port d’une compression élastique, que ce soit pendant et après l’effort, 
est de plus en plus courant dans le milieu de la course à pieds et en particulier du trail. 
Puisque ce type d’effort est caractérisé par de forts dénivelés et de nombreuses 
sollicitations excentriques, l’utilisation de la compression élastique pourrait être 
bénéfique dans la prévention et le traitement des courbatures et des dommages 
musculaires. Par ailleurs, les résultats de la littérature suggèrent que le port d’une 
compression élastique à l’effort pourrait améliorer la récupération subséquente mais 
qu’il est sans doute indispensable de continuer de la porter durant cette dernière afin 
d’en optimiser les effets. Toutefois à ce jour, aucune étude n’appuie ces hypothèses lors 
d’une course à pieds de type trail réalisée en milieu écologique. 
7. Objectifs et hypothèses de travail 
Dans le cadre de la littérature qui a été faite, les principaux thèmes abordés sont 
les suivants :  
1/ La comparaison des effets sur la performance subséquente (réalisée dans un laps de 
temps réduit = 15 min) de la compression élastique et de l’immersion contrastée. 
2/ La connaissance des facteurs concourant aux bénéfices de la compression élastique et 
de l’immersion contrastée entre des efforts intenses et brefs (c.-à-d. étude du débit 
sanguin musculaire, de la saturation tissulaire en oxygène, de la clairance des 
métabolites, etc.). 
3/ L’étude des effets de la pression hydrostatique seule (immersion à neutralité 
thermique), et ceux de celle-ci associée au froid (immersion en eau froide) ou à 
l’alternance de température (immersion contrastée) sur le débit sanguin musculaire. 
4/ L’étude des effets sur la récupération du port d’une compression élastique au cours et 
au décours d’une course de type trail réalisée en milieu écologique. 
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Différents protocoles de recherche ont été mis en place. Les protocoles « Récupération 1 
et 2 » se réfèrent aux points 1 et 2, le protocole « Récupération 3 » concerne le 2ème point 
tandis que les protocoles « Récupération 4 et 5 » se rapportent respectivement aux 3ème 
et 4ème points.  Nous justifions le choix des dispositifs de compression étudiés dans la 
section 7.2 de ce chapitre. 
Protocole « Récupération 1 » : Son objectif était de déterminer les effets de la 
compression élastique en période de récupération post-exercice sur la saturation 
tissulaire en oxygène et la performance subséquente. La saturation tissulaire en oxygène 
du mollet a été évaluée en période de récupération par spectroscopie de proche 
infrarouge. La performance a été évaluée par un test de course à pieds de type temps 
limite sur tapis roulant. Notre choix a porté sur la course à pieds car cette discipline 
sollicite grandement les muscles du mollet. La première hypothèse que nous avons 
émise est que le port de la compression élastique en période de récupération au niveau 
des jambes augmente la saturation tissulaire en oxygène du mollet, par rapport à une 
récupération passive. La seconde hypothèse est qu’il permet également d’améliorer la 
performance subséquente.  
Protocole « Récupération 2 » : Son objectif était de comparer les effets de trois 
techniques de récupération (compression élastique et immersion contrastée au niveau 
des membres inférieurs et récupération passive) sur la performance subséquente. Pour 
évaluer cette dernière, nous avons cette fois-ci utilisé un exercice de pédalage de 5 min, 
ce dernier étant connu pour être plus reproductible qu’un exercice de course de type 
temps limite sur tapis roulant. Les marqueurs couramment utilisés dans la littérature 
(lactatémie et sensations de douleurs ressenties au niveau des membres préalablement 
exercés) pour évaluer les effets de différentes techniques de récupération ont également 
été étudiés. La première hypothèse que nous avons émise est que la compression 
élastique et l’immersion contrastée améliorent la performance par rapport à la 
récupération passive. La seconde hypothèse est que l’immersion contrastée l’améliore 
davantage, par rapport à la compression élastique 
Protocole « Récupération 3 » : Son objectif était de déterminer les effets, en période de 
récupération post-exercice (de pédalage), de la compression élastique et de l’immersion 
contrastée sur le débit sanguin musculaire de la jambe évalué par échographie Doppler. 
Nous avons émis l’hypothèse que la compression élastique et l’immersion contrastée 
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(appliquées au niveau des membres inférieurs), augmentent ce dernier par rapport à 
une récupération passive. 
Protocole « Récupération 4 » : Son objectif était de déterminer les effets de l’utilisation 
de l’immersion à neutralité thermique, de l’immersion contrastée et de l’immersion en 
eau froide dans des conditions de repos sur le débit sanguin musculaire de la jambe. 
Celui a été évalué par échographie Doppler au sec et pendant les phases d’immersion. 
Notre première hypothèse était que l’immersion à neutralité thermique et l’immersion 
contrastée augmentent ce dernier, par rapport à la situation au sec. La seconde 
hypothèse était que l’immersion en eau froide le diminue.   
Protocole « Récupération 5 » : Son objectif était de déterminer les effets sur la 
récupération du port de la compression élastique au cours et au décours d’une course à 
pieds de type trail en milieu écologique. La qualité de la récupération a été évaluée à 
partir de l’évaluation des douleurs et des tensions musculaires, de la hauteur de saut en 
contre mouvement et du gonflement. Nous avons émis l’hypothèse que le port de la 
compression élastique permet d’améliorer la récupération post-exercice (diminution 
des douleurs et des tensions musculaires, augmentation de la hauteur de saut et 
prévention du gonflement par rapport à la condition contrôle). 
8. Contributions personnelles : protocole « Récupération 1, 2, 3, 4 et 5 » 
8.1. Populations étudiées 
Lorsque les sujets réalisaient un exercice physique, un examen clinique était 
systématiquement réalisé afin de s’assurer qu’ils ne présentaient pas de contre-
indication à la pratique de cet exercice. Selon les objectifs de l’étude, différentes 
populations de volontaires ont été sélectionnées : des sujets sains modérément 
entraînés en endurance pour les études « Récupération « 1, 3 et 5 » et des populations 
de cyclistes pour l’étude « Récupération 2 » et de trailers pour l’étude « Récupération 
5 ». Celles-ci sont décrites dans le chapitre « Travaux expérimentaux ». 
Afin de limiter les biais méthodologiques, les sujets devaient suivre le même 
régime alimentaire et les mêmes habitudes de vie entre les visites des différents 
protocoles. De la même façon, chaque visite d’un même protocole était réalisée aux 
mêmes horaires dans des conditions semblables (température, hygrométrie, etc.). Enfin, 
lorsque des sportifs étaient inclus dans un protocole, les compétitions étaient proscrites 
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jusqu’à la fin de celui-ci. Les séances d’entraînements, quant à elles, étaient proscrites 
pendant les 48h qui précédaient chaque visite.  
8.2. Techniques de récupération étudiées 
Les vêtements de compression étudiés dans ce travail de thèse ont été fournis par 
la société Compressport International, Gland, Suisse. Nous avons expliqués 
précédemment que la présence d’une compression autour du pied et un gradient 
dégressif étaient des recommandations absolues en cas de positions passives prolongées 
(en train ou en avion par exemple). Nous avons également spécifiés qu’un manchon 
(sans pied) même progressif pouvait être utilisé dans certaines conditions (c.-à-d. 
positions passives non prolongées). Pour des raisons pratiques (facilité d’enfilage) et 
puisque les périodes de récupération étudiées étaient courtes, nous avons utilisés les 
bas FULL LEGS enveloppant le membre inférieur de la cheville à l’aine dans les études 
« Récupération 2 et 3 ». Le choix d’une compression au niveau de la cuisse en plus des 
mollets dans ces études, est justifié par : 
- L’exercice de pédalage qui précède (sollicitations des muscles du quadriceps) ; 
- La profondeur de l’immersion contrastée (jusqu’à laine), cette dernière étant 
comparée à la compression élastique ; 
- Le site de mesure du débit sanguin (l’artère fémorale). 
Dans l’étude « Récupération 1 », nous avons utilisés les manchons de compression R2 
enveloppant la jambe de la cheville jusqu’au genou, puisque l’exercice qui précédait était 
un exercice de course à pieds sur tapis roulant, sollicitant davantage les muscles du 
mollet. De plus, dans cette étude les effets (à court terme) sur la saturation tissulaire en 
oxygène, de la compression élastique, étaient évalués au niveau du muscle 
gastrocnémien. Enfin dans l’étude « Récupération 5 », ces mêmes manchons R2 étaient 
portés pendant l’effort et les chaussettes Full Socks pendant la phase de récupération 
(puisque cette dernière était prolongée). Les manchons de cuisse QUAD étaient 
également étudiés puisque l’effort qui précédait (un trail) sollicitait les quadriceps de 
façon excentrique. Les R2, FULL LEGS et QUAD appliquaient une pression progressive de 
bas en haut et les FULL SOCKS une pression dégressive. Selon le fabricant, la pression 
appliquée par chacun de ses produits, était en moyenne de l’ordre de 25-30 mmHg.   
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Figure 50. De gauche à droite : Compressport R2, FULL LEG, QUAD et FULL SOCKS,  
(Compressport International, Gland, Suisse). 
 Au cours de ces travaux expérimentaux, les immersions ont été réalisées dans des 
bacs. A chaque fois, les sujets s’immergeaient jusqu’à l’aine en position debout. La 
température de l’eau était contrôlée avec des capteurs thermosensibles (EcoScan 4/5/6, 
Eutech Instruments, Singapour). Si besoin, l’eau était refroidie à l’aide de glace pilée et 
réchauffée à l’aide d’eau chaude. Au cours de l’étude « Récupération 2 », l’immersion 
contrastée consistait à alterner 1 min à 10-12°C et 2 min à 36-38°C pendant 12 min. Au 
cours de l’étude « Récupération 3 », l’immersion contrastée consistait à alterner 2 min à 
10-12°C et 2 min à 36-38°C pendant 12 min. Enfin, au cours de l’étude « Récupération 
4 », les immersions duraient toutes 16 min. L’immersion en eau froide était réalisée à 
12°C, l’immersion à neutralité thermique à 35°C et l’immersion contrastée consistait à 
alterner 2 min à 12°C et 2 min à 35°C. Dans ce dernier protocole, les modalités 
d’immersion contrastée n’étaient pas identiques aux modalités utilisées dans le 
protocole « Récupération »3 » en raison de la durée que prennent les mesures 
échographiques (environ 2 min). 
8.3. Protocole « Récupération 1 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’une communication orale au 14ème 
Congrès de l'Association des Chercheurs en Activités Physiques et Sportives à Rennes en 
2011 et ont été publiés dans la revue « International Journal of Sports Medicine » 
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Résumé détaillé :   
COMPRESSION SLEEVES INCREASE TISSUE OXYGEN SATURATION  
BUT NOT RUNNING PERFORMANCE 
Ménétrier A, Mourot L, Bouhaddi M, Regnard J, Tordi N 
Etat de l’art : La saturation tissulaire en oxygène (StO! = Oé=QRSQTUVW Q?XRéVéWOé=QRSQTUVW YQY>SW ) dépend en 
partie du débit de perfusion. Celui-ci est augmenté par le port d’une compression 
élastique (CE) de l’ordre de 20 mmHg au repos (Bochmann et al. 2005). Le port de CE en 
période de récupération post-exercice pourrait augmenter la StO2 et accélérer la 
récupération entre des exercices répétés dans un laps de temps de réduit.  
Objectifs : L’objectif était de vérifier l’hypothèse selon laquelle le port de CE au niveau 
des jambes en période de récupération post-exercice augmente la StO2 mesurée au 
niveau du mollet et améliore la performance subséquente en course à pieds.  
Méthodes : 14 sujets modérément entraînés en endurance sont venus 3 fois au 
laboratoire. Les visites étaient séparées d’une semaine. La première visite consistait à 
réaliser une épreuve progressivement croissante (départ à 6 km/h, incrémentation de 
0,5 km/h par min) sur tapis roulant (Mirage Care Fitness, Bobigny, France) de façon à 
déterminer une vitesse maximale aérobie (VMA). Les deux visites suivantes consistaient 
à réaliser une même procédure selon un ordre randomisé : avec ou sans CE de la cheville 
au genou. La procédure était organisée comme suit : 15 min de repos (A), 30 min de 
course à pieds sur tapis roulant à 60% de la VMA précédemment déterminée, 15 min de 
récupération passive (RP) (B), un exercice de type temps limite à 100% de la VMA (Billat 
et al. 1994) puis 30 min de RP (C). StO2 était mesurée en A (valeur moyenne), aux 5ème et 
10ème min de B (B5 et B10) et aux 5ème, 10ème, 20ème et 30ème min de C (C5, C10, C20 et 
C30) au niveau du muscle gastrocnémien par spectroscopie de proche infrarouge 
(NIRS). La performance était évaluée par la durée réalisée pendant l’exercice de type 
temps limite. Les sujets avaient pour consigne de courir jusqu’à l’épuisement sans 
aucune information temporelle. Lors d’une visite complémentaire, nous avons 
déterminé la part des flux sanguins cutané et musculaire sur le signal NIRS. Pour cela, 
l’effet de CE sur la température cutanée et l’effet d’une pression appliquée uniquement 
sur la sonde NIRS étaient déterminés. 
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Résultats : StO2 était significativement plus élevée avec CE en A (+6,4 ± 1,9%), à C10 
(+3.1 ± 1.1%), C20 (+7,4% ± 1,7%) et C30 (+10,7 ± 1,8%). StO2 était significativement 
supérieure à la valeur de repos A en B5, B10, C5 et C10 pour les deux conditions. Au-delà 
de 10 min de récupération, StO2 restait supérieure à A uniquement avec CE. Par ailleurs, 
la température cutanée augmentait avec CE (~1,5°C) et StO2 augmentait avec 
l’augmentation de la pression appliquée uniquement sur la sonde (+3,3 ± 0,4% à 20 
mmHg). Enfin, l’analyse statistique indique que la performance n’était pas différente 
entre les deux conditions. L’analyse qualitative basée sur la taille de l’effet de Cohen 
présente elle une différence dite faible entre les conditions (d =0,332 ; 95% CI -6,726 à 
7,391). 
 
Figure 51. Valeurs de StO2 enregistrées avec  et sans  CE en fonction du temps. * : 
significativement différent de sans CE. # : significativement différent de A. 
Discussion : A l’arrêt des exercices, l’augmentation de StO2 pour les deux conditions 
peut être associée à une augmentation du volume sanguin musculaire et à une plus 
grande disponibilité d’O2 (Dupouy et al. 2007). Au repos, l’augmentation de StO2 avec CE, 
peut relever d’une augmentation de la perfusion musculaire d’une part (Bochmann et al. 
2005) et d’autre part d’une augmentation de la perfusion cutanée. En effet, il est 
largement démontré que l’application d’une pression sur la peau (Fromy et al. 1998) et 
l’augmentation de la température cutanée (Tew et al. 2010) entraîne une vasodilatation 
cutanée. Puisque dans cette étude, le modèle NIRS utilisé interroge la StO2 à une 
profondeur comprise entre 0 et 14 mm, cette part cutanée est inclus dans la mesure. Nos 
mesures complémentaires indiquent que la part de flux sanguin cutané relative à 
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l’augmentation de la pression sur la peau est de +3,3 ± 0,4% pour une augmentation 
globale (cutanée et musculaire) au repos de +6,4 ± 1,9%. Il faut ajouter à cela, la part du 
flux sanguin cutané relative à l’augmentation de la température sous CE (~1,5°C) qui n’a 
pas été mesurée dans cette étude. Enfin, CE retenant la chaleur en période de 
récupération, la vasodilatation cutanée induite (Wilcock et al. 2006) expliquerait 
vraisemblablement les différences de StO2 plus marquées après 10 min de C.  
Le protocole mis en place n’a pas permis d’observer d’effets significatifs de CE sur la 
performance, bien que l’analyse statistique qualitative ait présentée un effet faible. 
Toutefois, notre protocole présente plusieurs limites. D’une part, la reproductibilité d’un 
exercice de type temps limite à 100% de la VMA est faible (Billat et al. 1994). Dans cette 
étude, les variations d’une passation à l’autre peuvent aller jusqu’à 100 sec. Le 
coefficient de variation entre deux passations est vraisemblablement plus élevé que les 
potentiels changements induits par CE, et masque ces derniers. D’autre part, le niveau de 
fatigue atteint lors du premier exercice pourrait ne pas avoir été suffisant (Chatard et al. 
2004). Dans le cas où RP permet à elle seule une récupération complète avant la 
passation de l’exercice suivant, le port de CE ne présente alors que peu d’intérêt pour 
accélérer la récupération post-exercice.  
Conclusion : Le résultat principal est une augmentation de StO2 avec CE avant l’exercice 
et après 10 min de récupération. Cette augmentation pourrait être en partie expliquée 
par une augmentation de la perfusion musculaire et par une redistribution du flux 
sanguin vers la peau (en particulier en période de récupération). La performance 
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8.4. Protocole « Récupération 2 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’une communication orale au 14ème 
Congrès de l'Association des Chercheurs en Activités Physiques et Sportives à Rennes en 
2011 et d’une communication affichée à la 3ème Journée Gilles Cometti à Dijon en 2013 
(cf. annexes). Ils ont également été soumis à la revue « Journal of Science and Cycling » 
(peer review en Novembre 2013 – round 2: minor revision is required).  
Résumé détaillé :  
EFFETCTS OF RECOVERY USING CONTRAST WATER THERAPY OR  
COMPRESSION STOCKINGS ON SUBSEQUENT 5-MIN CYCLING PERFORMANCE 
Ménétrier A, Pinot J, Mourot L, Grappe F, Bouhaddi M, Regnard J, Tordi N 
Etat de l’art : La répétition d’efforts intenses dans un laps de temps réduit incite les 
sportifs à recourir à des techniques de récupération. Pour les guider dans leurs choix, 
nous avons comparé les effets sur la performance subséquente de deux techniques 
couramment utilisée pour la récupération (Barnett 2006) : la compression élastique 
(CE) et l’immersion contrastée (IC). Bien que les effets de ces techniques aient déjà été 
étudiés séparément, il n’existe à l’heure actuelle aucun consensus à propos de leur 
efficacité (Crampton et al. 2011; MacRae et al. 2011; Stanley et al. 2012), notamment en 
raison des forts coefficients de variation (CV) des tests de performance utilisés pour 
comparer ces techniques (Hopkins 2004). En effet, bien souvent, la variation induite par 
la répétition de ces tests est plus grande que les effets attendus des interventions 
étudiées, et masque ces derniers (Ménétrier et al. 2011). Nous avons donc axés notre 
méthodologie autour d’un CV inférieur aux effets attendus de CE (2%) (Chatard et al. 
2004) et IC (3 à 8%) (Crampton et al. 2011; Versey et al. 2011). 
Objectifs : L’objectif était de vérifier l’hypothèse selon laquelle l’utilisation de CE et IC 
en période de récupération post-exercice améliore la performance subséquente en 
cyclisme, par rapport à une récupération passive (PR). Nous avons également comparé 
les effets de ces 3 techniques sur différents paramètres couramment étudiés dans la 
littérature pour évaluer l’efficacité des techniques de récupération : la lactatémie et 
sensation de douleurs ressenties au niveau des membres préalablement exercés. 
Méthodes : Les 12 premiers sujets qui remplissaient l’ensemble des critères de 
sélection suivants ont été inclus dans l’étude : pratique du cyclisme en compétition 
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depuis au moins 5 ans (6,25 ± 0,4 ans ; 5,0-9,0), puissance maximale aérobie (PMA) 
comprise entre 4,5 et 6 W/kg (5,0 ± 0,2 W/kg ; 4,5-6,0), charge d’entraînement comprise 
entre 4 et 6 entraînements par semaine (c.-à-d. 6 à 12 heures) (4,9 ± 0,4 entraînements 
par semaine ; 4,0-6,0 c.-à-d. 8,7 ± 0,7 heures ; 6,0-12,0) , en période de compétition 
(Sassi et al. 2008) et capables de reproduire le test de performance utilisé pour 
comparer les techniques de récupération (un exercice de 5 min sur cycloergomètre ou il 
s’agissait de développer la puissance moyenne la plus élevée possible) avec un CV 
inférieur à 1,5% (1,2 ± 0,2% ; 0,5-1,5). Ces critères de sélection étaient vérifiés lors de 5 
visites (séparées par 48-96h) qui consistaient à remplir un questionnaire sur les 
habitudes en terme de pratique sportive (visite 1), un test incrémental sur 
cycloergomètre (Wattbike, Nottingham, Royaume-Uni) pour déterminer la PMA (visite 
2), un test pour se familiariser à l’exercice de 5 min (visite 3) et enfin un test de 
reproductibilité pour évaluer le CV (visite 4 et 5). Il s’agissait ensuite, pour les 12 sujets 
retenus, de revenir 3 fois au laboratoire pour réaliser la procédure suivante : un exercice 
fatiguant de 20 min (5 min à 30%, à 40%, 80% et à 90% de la PMA), 15 min de 
récupération et le test de performance de 5 min (Chatard et al. 2004). La période de 
récupération comprenait 12 min d’un des traitements de récupération en position semi-
assise, selon un ordre randomisé : CE de la cheville à l’aine (Full Leg, Compressport, 
Gland, Suisse), IC (alternance d’immersions jusqu’à l’aine à 12°C pendant 1 min et à 38°C 
pendant 2 min) ou RP. Ces traitements étaient précédés et suivis d’1 min 30 
d’installation/désinstallation. La performance était évaluée par la puissance moyenne 
réalisée pendant le test de 5 min. La lactatémie et les sensations de douleurs étaient 
évaluées avant l’exercice fatiguant et immédiatement après ce dernier ainsi qu’à la fin de 
la période de récupération. Les sujets décrivaient les sensations de douleurs qu’ils 
percevaient en plaçant le curseur d’une échelle visuelle analogique graduée entre 0 
(aucune douleur) et 10 (douleurs extrêmement fortes) (Vaile et al. 2008). 
Résultats : IC et CE amélioraient significativement la performance de 4,0 ± 0,7% et 2,6 ± 
0,9%, par rapport à RP. De plus, la performance était significativement plus élevée après 
IC qu’après CE (+2,2 ± 0,8%). La lactatémie et les sensations de douleurs étaient 
identiques pour les trois conditions avant l’exercice fatiguant (environ 1,3 mmol.L-1 et 0 
ua) et immédiatement après ce dernier (environ 13 mmol.L-1 et 6,6 ua). A la fin de la 
période de récupération, la lactatémie et les sensations de douleurs étaient 
significativement plus faibles après IC et BC qu’après RP (5,7 ± 1,0 mmol.L-1 et 7, 3 ± 1,2 
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mmol.L-1 contre 8,4 ± 1,0 mmol.L-1 ; 1,1 ± 0,4 ua et 1,6 ± 0,4 ua, contre 3,2 ± 0,5 ua). De 
plus, la lactatémie était significativement plus faible après IC qu’après CE. Concernant les 
sensations de douleurs, elles étaient plus faibles après IC qu’après CE  sans atteindre le 
seuil de significativité (p = 0,08). 
 
Figure 52. Puissance moyenne développée pendant le test de 5 min réalisé après RP, CE ou 
IC. * : significativement différent de RP. ** : significativement différent de CE et RP. 
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Figure 53. Réduction en pourcentage de la lactatémie  et des sensations de douleurs  
pendant RP, CE et IC. * : significativement différent de RP. ** : significativement différent de 
CE et RP. 
Discussion : Nos résultats confirment les résultats de précédents travaux montrant une 
amélioration des performances après CE (Chatard et al. 2004) et IC (Crampton et al. 
2011; Versey et al. 2011),  par rapport à RP. A l’inverse, d’autres travaux n’ont pas 
observé ces améliorations (Scanlan et al. 2008; Ménétrier et al. 2011; Stanley et al. 
2012). Ces résultats contradictoires peuvent être expliqués par l’hétérogénéité des 
protocoles utilisés (durée de la période séparant l’exercice fatiguant et l’application du 
traitement, durée de la période de récupération séparant les exercices (Stanley et al. 
2012) ou encore modalités d’application des traitements : température de l’eau et 
niveau de compression entre autres). Il apparait également que l’erreur induite par la 
répétition des tests de performance peut masquer les effets des interventions étudiées 
(Hopkins 2004). L’utilisation d’un protocole rigoureux axé sur un CV inférieur aux 
différences attendues a permis de détecter les effets d’IC et de CE. Bien que faibles (≈2-
4%), ces quelques watts de différence suffisent parfois à faire la différence en termes de 
performance sportive.  
La lactatémie était plus faible après IC et CE qu’après RP. En modifiant la pression 
transmurale, CE et IC pourraient induire une augmentation du débit sanguin (Charles et 
al. 2011) (Bochmann et al. 2005), connue pour accélérer la clairance du lactate (Ahmaidi 
et al. 1996). Par ailleurs, la lactatémie était plus faible après IC qu’après CE. Des 
différences en termes de pression (sens du gradient : dégressif vs. progressif et niveau 
de pression) et la possible alternance de phénomènes de vasodilatation / 
vasoconstriction (proposée pour augmenter davantage le débit sanguin) pourraient 
expliquer ce résultat. Toutefois, cette dernière reste controversée (Myrer et al. 1994; 
Fiscus et al. 2005).  
Enfin, les sensations de douleurs étaient plus faibles après IC et CE qu’après RP. La 
compression des muscles et des nerfs par IC et CE pourrait induire une modification de 
la perception de la fatigue (Wilcock et al. 2006). De plus, l’effet analgésique associé à 
l’exposition au froid  pourrait renforcé la diminution des douleurs perçues (Meeusen 
and Lievens 1986) et expliquer la tendance en faveur d’IC.  
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Conclusion : Lorsque des exercices intenses sont répétés dans un laps de temps réduit, 
l’application de CE ou IC immédiatement après le premier exercice améliore la 
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8.5. Protocole « Récupération 3 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’une communication orale au Forum 
des Jeunes Chercheurs à Besançon en 2012 et d’une communication affichée à la 3ème 
Journée Gilles Cometti à Dijon en 2013 (cf. annexes).  Ils ont également été acceptés pour 
publication (Septembre 2013) dans la revue « Journal of Sports Medicine and Physical 
Fitness » (in press en Septembre 2013 : Pr. Alberto Oliaro - 
journals6.dept@minervamedica.it).  
Résumé détaillé :  
EFFECTS OF THREE POST-EXERCICE RECOVERY TREATMENTS  
ON FEMORAL ARTERY BLOOD FLOW KINETICS 
Ménétrier A, Mourot L, Degano B, Bouhaddi M, Walther G, Regnard J, Tordi N 
Etat de l’art : Le port d’une compression élastique (CE) et l’immersion contrastée (IC) 
sont des techniques utilisées par de nombreux sportifs pour accélérer la récupération. 
Un certain nombre d’études justifie l’utilisation de ces techniques de récupération en 
rapportant des gains de performance lors d’exercices de pédalage successifs (Chatard et 
al. 2004; Crampton et al. 2011). L’augmentation du débit sanguin au niveau des 
membres préalablement exercés, sous l’effet d’une modification de la pression 
transmurale, pourrait contribuer aux bénéfices de CE et IC (Barnett 2006). De plus, bien 
que controversée, l’alternance de température pendant IC a été proposée pour 
augmenter davantage le débit sanguin (Wilcock et al. 2006). Toutefois à ce jour aucune 
étude ne s’est intéressée aux effets de CE et IC utilisées en période de récupération post-
exercice sur le débit sanguin.  
Objectifs : Nous avons testé l’hypothèse selon laquelle l’utilisation de CE et IC 
(appliquée au niveau des membres inférieurs) en période de récupération post-exercice 
augmente le débit sanguin des jambes, par rapport à une récupération passive (RP).   
Méthodes : 15 sujets sont venus 3 fois au laboratoire pour réaliser la procédure 
suivante : un exercice de 45 min sur cycloergomètre suivi après 5 min de CE de la 
cheville à l’aine, IC (alternance d’immersions jusqu’à l’aine à 12°C pendant 2 min et à 
38°C pendant 2 min) ou RP, en position debout pendant 12 min, selon un ordre 
randomisé. Quel que soit le traitement de récupération, les sujets alternaient 2 min dans 
une cuve puis 2 min dans une autre cuve adjacente. Le passage d’une cuve à l’autre 
 Chapitre IV : La Compression Elastique Et l’Immersion Comme Techniques De Récupération    222 
prenait 5 sec. Le débit sanguin de la jambe (vitesses circulatoires x π x [diamètre/2]2) 
(Walther et al. 2006) était évalué au niveau de l’artère fémorale, ≈ 2-3 cm en dessous de 
la bifurcation commune, par échographie Doppler, avant (pré-ex) et immédiatement 
après l’exercice (post-ex), aux 3e, 5e, 7e et 9e min des 3 traitements de récupération, et 
après ceux-ci (post-rec).  
Résultats : Par rapport à RP, IC (+22.91%) et BC (+15.26%) augmentaient le débit 
sanguin. Cette augmentation était attribuée à l’augmentation des vitesses circulatoires 
pendant IC et BC puisque dans le même temps le diamètre de l’artère n’était pas affecté. 
Aucune différence significative n’était détectée entre IC et BC, mais la taille de l’effet était 
plus grande pour IC (large) que pour BC (moyen). A l’arrêt d’IC et BC, les effets 
s’estompaient, si bien que le débit sanguin était identique pour les trois conditions. 
Enfin, le débit sanguin ne fluctuait pas avec l’alternance de température pendant IC.  
 
Figure 54. Evolution du débit sanguin fémoral en fonction du temps.  : visite 
correspondant à RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : 
significativement différent de pré-ex quelle que soit la condition. * : RP significativement 
différent de BC et IC. 
 Chapitre IV : La Compression Elastique Et l’Immersion Comme Techniques De Récupération    223 
 
Figure 55. Evolution des vitesses circulatoires moyennes en fonction du temps.  : 
visite correspondant à RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à 
IC. # : significativement différent de pré-ex quelle que soit la condition. * : RP 
significativement différent de BC et IC. 
 
Figure 56. Evolution du diamètre de l’artère fémorale en fonction du temps.  : visite 
correspondant à RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : 
significativement différent de pré-ex quelle que soit la condition. 
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Figure 57. Evolution de l’indice de résistance en fonction du temps.  : visite 
correspondant à RP.  : visite correspondant à BC.  : visite correspondant à IC. # : 
significativement différent de pré-ex quelle que soit la condition. ## : siginificativement 
différent de pré-ex pour CE et IC. * : RP significativement différent de BC et IC. * : IC 
significativement différent de RP et CE.  
Discussion : Par rapport à RP, IC et CE appliquées pendant 12 min à l’arrêt d’un exercice 
de 45 min augmentaient le débit sanguin fémoral. La pression exercée par IC et CE est 
largement transmise aux réseaux vasculaires. Dans des conditions de repos, elle limite la 
dilatation veineuse et améliore le retour veineux (Perrey 2008). La diminution de la 
pression veineuse (Horner et al. 1980) pourrait augmenter le gradient de pression 
arteiro-veineux et être en partie à l’origine de l’augmentation du débit artériel 
(Tschakovsky and Hughson 2000). Celle-ci pourrait être renforcée par la réponse 
myogénique induite par les modifications de la pression transmurale (Bochmann et al. 
2005). En effet, la pression appliquée par IC et CE diminue la pression transmurale 
(Perrey 2008), et les vaisseaux artériels se dilatent en réponse à cette dernière (effet 
Bayliss) (Folkow 1989). Ce mécanisme semble toutefois limité à l’arrêt de l’exercice 
puisque le diamètre fémoral n’était pas modifié pendant CE et IC, en raison notamment 
d’une dilatation déjà conséquente (+7.97%).  
Nos résultats n’indiquent pas de variation de débit sanguin pendant l’immersion 
contrastée, comme cela a été suggéré par certains auteurs (Wilcock et al. 2006). Ces 
variations font par ailleurs l’objet de nombreuses discussions. Il en ressort que celles-ci 
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sont visibles au niveau des vaisseaux cutanés (Fiscus et al. 2005) mais pas au niveau 
musculaire (Myrer et al. 1994). Enfin, bien que l’alternance de température n’entraînait 
pas de phénomènes de vasodilatation / vasoconstriction, l’augmentation du débit 
sanguin était plus grande pendant IC que pendant CE. Des différences en termes de 
pression (sens du gradient : dégressif vs. progressif et niveau de pression) pourraient 
expliquer ce résultat.   
Conclusion : Par rapport à RP, IC et CE appliquées à l’arrêt de l’exercice augmentaient le 
débit sanguin fémoral. L’augmentation était plus grande pendant IC. Toutefois, aucune 
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8.6. Protocole « Récupération 4 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’une communication orale à la 3ème 
Journée Gilles Cometti à Dijon en 2013 (cf. annexes). Ils ont également été soumis à la revue 
« Journal of Sports Medicine and Physical Fitness» (peer review en Aout 2013 : round 1). 
Résumé détaillé :  
CHANGES IN FEMORAL ARTERY BLOOD FLOW DURING  
THERMONEUTRAL-, COLD-, AND CONTRAST-WATER THERAPY  
Ménétrier A, Béliard S, Ravier G, Mourot L, Bouhaddi M, Regnard J, Tordi N 
Etat de l’art : En fonction de leur activité sportive et du temps dont ils disposent avant 
la prochaine échéance, les sportifs disposent de plusieurs techniques de récupération 
utilisant l’immersion: en eau froide (IF) ou contrastée (IC). Ces techniques sont en partie 
utilisées pour leurs effets supposés sur le débit sanguin des membres préalablement 
exercés (Wilcock et al. 2006). Toutefois, différents facteurs peuvent concourir aux 
modifications de ce dernier : la pression hydrostatique et la température de l’eau (froide 
ou contrastée). Pour aboutir à une meilleure compréhension des techniques 
d’immersion, une revue de la littérature suggère d’étudier les effets de la pression 
hydrostatique et de la température de l’eau de manière indépendante (Wilcock et al. 
2006).  
Objectifs : Nous avons donc déterminé les effets sur le débit sanguin fémoral de la 
pression seule (immersion à neutralité thermique, IN), et ceux de celle-ci associée au 
froid (IF) ou au contraste de température (IC).  
Méthodes : 10 sujets volontaires sont venus trois fois au laboratoire. Chaque visite 
comprenait une procédure de 20 min en position debout, 4 min au sec puis 16 min 
d’immersion jusqu’à l’aine : IC (alternance d’immersions de 2 min à ≈12°C et à ≈35°C), IF 
(≈12°C) ou IN (≈35°C), selon un ordre randomisé. Le débit sanguin de la jambe était 
évalué au niveau de l’artère fémorale (vitesses circulatoires x surface de section), ≈2-3 
cm en dessous de la bifurcation commune, grâce à l’échographie Doppler. Il était mesuré 
en position debout toutes les 2 min de la procédure : au sec (min -3 et -1) et pendant 
l’immersion (min 1, 3, 5, 7, 9, 11, 13 et 15). 
Résultats : Par rapport au sec (min -3 et -1), le débit sanguin était significativement plus 
élevé pendant IN (min 1 à 15 : +74,6%), plus faible pendant IF après quelques minutes 
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(min 7 à 15 : -16,2%) et inchangé pendant IC. Dans le même temps les vitesses 
circulatoires suivaient les mêmes tendances que le débit sanguin tandis que la surface 
de section de l’artère augmentait quelle que soit la technique d’immersion jusqu’à 3 min 
d’immersion. A partir de 3 min, la surface de section restait stable pendant IC. Elle 
diminuait pendant IF (en restant toutefois plus élevée qu’au sec) et continuait à 
augmenter pendant IN, si bien qu’après 15 min d’immersion la surface de section était 
significativement plus élevée pendant IN, par rapport à IF. Enfin, le débit sanguin ne 
fluctuait pas avec l’alternance de température pendant IC.  
 
Figure 58. Evolution du débit sanguin fémoral en fonction du temps.  : visite 
correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à IF. # : 
significativement différent de -3 et -1 (au sec). 
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Figure 59. Evolution des vitesses circulatoires moyennes en fonction du temps.  : 
visite correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à 
IF. # : significativement différent de -3 et -1 (au sec). 
 
Figure 60. Evolution du la surface de section de l’artère fémorale en fonction du temps. 
 : visite correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite 
correspondant à IF. # : significativement différent de -3 et -1 (au sec) quelle que soit la 
condition. * : IN significativement différent de IF. 
 
Figure 61. Evolution de la conductance artérielle en fonction du temps.  : visite 
correspondant à IN.  : visite correspondant à IC.  : visite correspondant à IF. # : 
significativement différent de -3 et -1 (au sec). 
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Discussion : Par rapport à la même situation au sec (debout), IN augmentait le débit 
sanguin fémoral. Les mécanismes avancés pour expliquer ce résultats sont les mêmes 
que ceux évoqués lors du protocole « Récupération 4 ». La réponse myogénique semble 
toutefois jouer un rôle bien plus déterminant dans des conditions de repos qu’à l’arrêt 
de l’exercice. En effet, contrairement à l’étude précédente où le diamètre fémoral n’était 
pas modifié par la pression exercée par l’eau et la compression, cette fois-ci l’artère se 
dilatait d’environ 7 à 8%.  
L’exposition au froid est connue pour activer les thermorécepteurs cutanés, menant à 
une augmentation réflexe de l’activité orthosympathique (Wray et al. 2007), et par 
conséquent à une augmentation des résistances périphériques (comme l’indique la 
diminution de la conductance vasculaire) (Gregson et al. 2011). La diminution 
significative et persistante du débit sanguin à partir de la 7ème min d’IF suggère que les 
effets du froid prédominent sur ce de la pression hydrostatique (c.-à-d. augmentation du 
gradient de pression arteiro-veineux et réponse myogénique notamment) à partir d’une 
certaine durée  d’exposition au froid. La réponse au froid se développerait plus 
lentement en comparaison de la pression hydrostatique qui est transmise 
immédiatement aux tissus profonds. De plus, la libération d’endothéline-I pourrait 
renforcer le tonus vasoconstricteur et par conséquent expliquer la tendance en faveur 
d’une diminution de la surface artérielle à la fin d’IF (Wray et al. 2007). 
Enfin, par rapport au sec contrairement au protocole « Récupération 4 » où le débit 
sanguin augmentait pendant l’application d’IC à l’arrêt de l’exercice, le débit sanguin 
restait inchangé pendant l’application d’IC dans des conditions de repos. La réponse au 
froid pourrait se développer plus lentement à l’arrêt de l’exercice en raison notamment 
d’une température musculaire plus élevée (Bishop 2003), conduisant à une diminution 
du tonus vasculaire (McCord et al. 2006).  
Conclusion : Par rapport au sec, le débit sanguin fémoral augmentait significativement 
en réponse à l’augmentation de la pression hydrostatique (IN, ≈ 35°C), diminuait à partir 
de quelques minutes (7 min) lorsque la pression hydrostatique était associée au froid 
(IF, ≈ 12°C), et restait inchangé lorsqu’elle était associée au contraste de température 
(IC, 2 min à ≈ 12°C et 2 min à ≈ 35°C)  dans des conditions de repos. 
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8.7. Protocole « Récupération 5 » 
Les résultats de ce travail ont fait l’objet d’une communication affichée au 15ème 
Congrès de l’Association des Chercheurs en Activités Physiques et Sportives à Grenoble 
en 2013 (cf. annexes). Une partie de ces résultats a fait l’objet d’un article soumis dans la 
revue « Kinésithérapie, la Revue » (peer review en Nombre 2013 – round 2 : minor 
revision is required). L’autre partie sera prochainement soumise dans une revue 
internationale à comité de lecture.   
Résumé détaillé :   
EFFETS D’UNE COMPRESSION ELASTIQUE PORTEE  
AU COURS ET AU DECOURS DU TRAIL DES FORTS DE BESANCON 
Ménétrier A. Terrillon A, Caverot M, Mourot L, Tordi N 
Puisque les résultats ont été soumis dans une revue française, nous n’avons pas jugé 
nécessaire d’intégrer un résumé détaillé à ce manuscrit de thèse. Nous estimons 
toutefois qu’il est intéressant d’apporter quelques précisions au regard d’une technique 
de dolorimétrie originale : l’évaluation des seuils de pression douloureux.  
Evaluation des seuils de pression douloureux : Un outil d’évaluation de la douleur a été 
utilisé dans le cadre de ces travaux : l’algomètre de pression PTH-AF 2 (Pain Diagnostics 
and Thermography, New York, États-Unis) (Fransoo 2009). Ce « dolorimètre », mesure 
le seuil de pression douloureux et renseigne sur la sensibilité d’un muscle. Le seuil de 
pression est défini comme la pression minimale par laquelle est induite une douleur ou 
un inconfort, résultant de la stimulation de terminaisons nerveuses tant en superficie 
qu’en profondeur (Fischer 1987).  
 
Figure 62. L’algomètre de pression PTH-AF 2 (Pain Diagnostics and Thermography, New 
York, États-Unis) (Fransoo 2009). 
L’algomètre est composé d’un cadran sphérique dont l’aiguille indique la pression 
exercée (la jauge est calibrée en kg/cm2 ou en N/cm2 et s’échelonne entre 1 et 
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11 kg/cm2 avec des divisions de 100 g). A l’extérieur du cadran, on trouve un bouton qui 
permet de remettre l’aiguille sur zéro après chaque mesure. Il est également composé 
d’un cylindre fixé au cadran, et d’une tige à l’intérieur du cylindre, qui se termine par un 
embout en caoutchouc de 1 cm2, et qui transmet la force appliquée à la jauge.  
Avant d’entamer les prises de mesure, il est indispensable de bien expliquer le 
fonctionnement du matériel au sujet et ce que l’on attend de lui. Il doit être attentif à la 
différence entre le contact du caoutchouc sur la peau, la pression appliquée par 
l’examinateur et la première sensation de douleur/inconfort qu’il ressent. C’est à cet 
instant précis (lors de la gêne) que le sujet doit dire « stop » ou un autre terme en accord 
avec l’examinateur afin que celui-ci retire la pression exercée. On lit alors la pression 
enregistrée par l’appareil.   
Les mesures obtenues avec l’utilisation de cet appareil peuvent être influencées par la 
manière dont l’appareil est utilisé. Par convention, la tige de l’algomètre est placée à la 
perpendiculaire des tissus et la pression est appliquée avec une vitesse lente, 
approximativement de 1 kg/cm2/s, afin que la tension soit constante. 
Il est convenu que les meilleurs endroits où les seuils de pression douloureux peuvent 
être réalisés se trouvent au niveau des trigger points ou points sensibles (Fischer 1987). 
La palpation délicate est la meilleure méthode pour les rechercher (Nakata et al. 1993). 
L’examinateur doit parcourir la bande musculaire palpable transversalement pour 
localiser le point de plus grande sensibilité en réponse à une pression minimale. Dans le 
cadre de ces travaux, les seuils de pression douloureux étaient évalués au niveau des 
muscles vaste médial et gastrocnémien. A chaque fois, 3 mesures étaient effectuées. La 
première était écartée (puisque la sensibilité est toujours plus élevée lors de la première 
mesure) et la moyenne des deux suivantes était retenue.  
 
Figure 63. Evaluation des seuils de pression douloureux au niveau des muscles 
gastrocnémien (gauche) et vaste médial (droite) à l’ai de l’algomètre de pression. 
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9. Discussion  
La confrontation des résultats obtenus au cours de ce travail de thèse (publiés ou 
non) avec ceux de la littérature fait émerger différentes pistes de réflexion quant à 
l’optimisation de ces techniques et permet d’envisager certaines recommandations 
pratiques. Elle ouvre également des perspectives quant aux travaux ultérieurs à mener. 
Nous abordons dans un premier temps les techniques de récupération par immersion 
puis la compression élastique portée avant, pendant et après l’effort. 
9.1. Techniques de récupération par immersion : pistes de réflexion et 
recommandation pratiques 
En fonction de leur activité sportive et du temps dont ils disposent avant la 
prochaine échéance, les sportifs ont à leur disposition plusieurs techniques de 
récupération utilisant l’immersion : en eau froide ou contrastée. L’immersion en eau 
froide est utilisée comme technique de cryothérapie pour récupérer suite à des exercices 
induisant des dommages musculaires (Wilcock et al. 2006) tandis que l’immersion 
contrastée semble davantage bénéfique dans le cadre d’exercices intenses répétés dans 
un laps de temps réduit (protocole « Récupération 2 »). Pour justifier la qualité de la 
récupération avec ces deux techniques d’immersion, les hypothèses avancées sont en 
partie liées à leurs effets sur le débit sanguin musculaire des membres préalablement 
exercés (Hausswirth 2010). En diminuant celui-ci (vasoconstriction), l’immersion en eau 
froide pourrait atténuer les processus inflammatoires et prévenir la formation de 
l’œdème. A l’inverse, l’immersion en eau contrastée en augmentant le débit sanguin 
pourrait accélérer le retour des différents paramètres physiologiques modifiés 
transitoirement par l’exercice à leurs valeurs basales (élimination des métabolites entre 
autres). Toutefois, différents facteurs concourent aux modifications du débit sanguin 
musculaire : la pression hydrostatique et la température de l’eau (froide ou contrastée). 
Les travaux menés au cours de cette thèse, en étudiant les effets de la pression 
hydrostatique et de la température de l’eau de manière indépendante, aboutissent à une 
meilleure compréhension des techniques d’immersion et permettent d’envisager 
certaines recommandations pratiques. 
9.1.1. L’immersion en eau froide 
L’immersion en eau froide est utilisée par les sportifs à l’arrêt d’exercices 
induisant des dommages musculaires (Hausswirth et al. 2010; Leeder et al. 2012; 
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Pointon and Duffield 2012; Higgins et al. 2013). Ces effets peuvent passer par une 
diminution du débit sanguin musculaire (vasoconstriction) au niveau local (Hausswirth 
2010). Nos résultats indiquent que lorsque l’on immerge ses jambes (jusqu’à l’aine) dans 
l’eau froide (≈12°C) dans des conditions de repos, le débit sanguin de l’artère fémorale 
reste inchangé dans un premier temps, puis diminue et devient plus faible qu’au sec 
après ≈7 min d’immersion (protocole « Récupération 4 »). En d’autres termes, ≈7 min 
d’immersion dans une eau à 12°C sont nécessaires pour que les effets du froid (c.-à-d. 
augmentation réflexe de l’activité orthosympathique) qui tendent à diminuer le débit 
sanguin, prédominent sur ceux de la pression hydrostatique (c.-à-d. augmentation du 
gradient de pression artério-veineux et réponse myogénique notamment) qui tendent à 
l’augmenter.  
De façon à optimiser l’immersion en eau froide comme technique de récupération 
en privilégiant les versants antalgique et anti-inflammatoire, nous suggérons aux 
sportifs ayant réalisé un exercice sollicitant les membres inférieurs de pratiquer cette 
dernière en position assise et les jambes allongées. En effet, cette position minimise les 
effets de la pression hydrostatique. Il est bien décrit que celle-ci est proportionnelle à la 
hauteur d’eau (Johansen et al. 1997; Gabrielsen et al. 2002). Une étude montre par 
ailleurs que lorsque l’on s’affranchit de la pression hydrostatique (application de froid 
via des packs de froid), 5 min suffisent pour observer une diminution du débit sanguin 
dans des condition de repos (Thorsson et al. 1985). 
 
Figure 64. Position (et hauteur d’eau) conseillée pour optimiser l’immersion en eau froide 
comme technique de cryothérapie inférieurs (c.-à-d. pour induire une diminution du débit 
sanguin musculaire) après un exercice sollicitant les membres. 
 Malgré un certain inconfort observé en début d’immersion, une température de 
12°C est plutôt bien tolérée par les sportifs (protocole « Récupération 4 »), 
contrairement à des températures plus froides (Bleakley et al. 2012). Il serait 
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intéressant de déterminer si les résultats associés à ces températures (>12°C) ou à des 
durées d’immersion plus longues diffèrent suffisamment pour justifier un inconfort 
supplémentaire. En l’absence de réponse, nous suggérons aux sportifs de réaliser 
l’immersion en eau froide à une température de 12°C ou moins, en fonction de leur 
tolérance au froid. Puisque le débit sanguin n’est pas davantage diminué après 7 min 
d’immersion (protocole « Récupération 4 ») et que cette diminution persiste à l’arrêt de 
l’application (Thorsson et al. 1985; Gregson et al. 2011), nous conseillons aux sportifs de 
s’immerger pendant une durée de 7 min lorsqu’ils réalisent l’immersion en eau froide 
dans des conditions de repos ou à distance d’un exercice.  Lorsque cette immersion est 
réalisée à l’arrêt d’un exercice, cette durée devra toutefois être prolongée de quelques 
minutes : 10-15 min en tout (Bleakley et al. 2012). En effet,  à l’arrêt de l’effort, la 
température musculaire est plus élevée (Bishop 2003) et le tonus vasculaire réduit 
(McCord et al. 2006). La vasoconstriction induite par le froid peut donc mettre plus de 
temps à s’installer (Thorsson et al. 1985). Thorsson et son équipe montrent 
effectivement qu’en réponse à l’application d’un pack de froid pendant 10 min, le débit 
sanguin est diminué de 49% dans des conditions de repos contre seulement 34% 
lorsqu’un exercice de course à pieds est réalisé au préalable (Thorsson et al. 1985).  
9.1.2. L’immersion contrastée 
L’immersion contrastée semble davantage bénéfique entre des exercices intenses 
répétés dans un laps de temps réduit, situation que l’on peut retrouver dans de 
nombreuses disciplines où le format compétitif impose la répétition d’exercices intenses 
et brefs (30 sec à 5 min), telles que le BMX (Louis et al. 2012) et le VTT de descente 
(Macdermid and Stannard 2012), entre autres. L’une des hypothèses pour justifier son 
utilisation relève cette fois-ci d’une augmentation du débit sanguin musculaire. En 
augmentant ce dernier en période de récupération, l’immersion contrastée pourrait 
accélérer le retour des différents paramètres physiologiques modifiés transitoirement 
par l’exercice à leurs valeurs basales (le retrait des métabolites et la réplétion des 
réserves énergétiques, par exemple). Nos résultats indiquent que lorsqu’aucun exercice 
n’est réalisé au préalable, le débit sanguin de l’artère fémorale reste inchangé pendant 
l’immersion contrastée (alternance d’immersions jusqu’à l’aine de 2 min à ≈12°C et 2 
min à ≈35°C pendant 16 min), par rapport au sec (protocole « Récupération 4 »). Cette 
observation va à l’encontre des effets recherchés par l’immersion contrastée, c.-à-d. une 
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augmentation du débit sanguin. Malgré tout, lorsque les mêmes conditions d’immersion 
sont appliquées 5 min après un exercice de pédalage prolongé, le débit sanguin est 
augmenté de +22.91%, par rapport à une récupération passive au sec (protocole 
« Récupération 3 »). Ces résultats suggèrent que l’immersion contrastée doit être mise 
en place rapidement à l’arrêt d’un exercice sous peine de voir ses effets sur le débit 
sanguin réduits, voir nuls. En effet, nous venons de voir que  la vasoconstriction induite 
par le froid se développait plus rapidement dans des conditions de repos qu’à l’arrêt de 
l’effort (Thorsson et al. 1985). 
Quoi qu’il en soit, nous conseillons aux sportifs de rester debout lorsqu’ils 
utilisent l’immersion contrastée entre des exercices intenses répétés dans un laps de 
temps réduit et d’augmenter le ratio chaud / froid. 2 min en eau tempérée ou chaude 
(≈36-38°C) pour 1 min en eau froide (≈10-12°C) pendant 12 min semble être un 
protocole d’immersion contrastée efficace (protocole « Récupération 2 »). Ces conditions 
peuvent majorer les effets de la pression hydrostatique (c.-à-d. augmentation du 
gradient de pression artério-veineux et réponse myogénique notamment) au détriment 
de ceux du froid (c.-à-d. augmentation réflexe de l’activité orthosympathique), et 
contribuer à l’augmentation du débit sanguin musculaire. 
 
Figure 65. Position (et hauteur d’eau) conseillée pour optimiser l’immersion contrastée 
comme technique facilitant la récupération entre des exercices intenses répétés dans un 
laps de temps réduit  (c.-à-d. pour induire une augmentation du débit sanguin musculaire). 
Bien qu’il soit controversé (Myrer et al. 1994; Fiscus et al. 2005), la vasomotricité 
est l’un des principaux mécanismes évoqués lorsque l’alternance de température est 
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utilisée (Cochrane 2004; Wilcock et al. 2006). Il a été suggéré que l’alternance de 
température en induisant une succession de vasodilatation / vasoconstriction, appelée 
vaso-pumping, pourrait stimuler le flux sanguin (Wilcock et al. 2006), permettant 
d’accroître l'apport en oxygène et le mouvement des substances métaboliques 
(Rivenburgh 1992). Si nos résultats indiquent des variations de températures cutanées 
au cours de l’immersion contrastée, ils ne présentent toutefois aucune alternance 
comparable du flux dans l’artère fémorale (protocoles « Récupération 3 et 4 »). Ces 
résultats suggèrent que ce phénomène de vaso-pumping est présent dans les vaisseaux 
cutanés (Fiscus et al. 2005) mais pas dans les vaisseaux plus profond des muscles 
(Myrer et al. 1994). Puisque l’augmentation du débit sanguin cutané n’est que peu (voire 
pas du tout) bénéfique en période récupération, il est légitime de se poser la question de 
l’utilité de l’alternance de température. En effet, la pression externe seule (médiée par 
l’intermédiaire de la compression élastique ou l’immersion à neutralité thermique) 
s’avère au moins aussi efficace que l’immersion en eau contrastée, pour augmenter le 
débit sanguin musculaire (protocole « Récupération 3 et 4 »). Elle présente par ailleurs 
l’avantage d’être plus simple à mettre en place et pourrait donc être une alternative 
intéressante pour accélérer la récupération entre deux exercices intenses séparés par un 
court laps de temps. L’immersion contrastée améliore toutefois davantage la 
performance subséquente que l’application de la pression externe seule. De la même 
façon, les sensations de douleurs ressenties par les sujets sont moins prononcées après 
l’immersion contrastée (protocole « Récupération 2 »). Les effets antalgiques associés à 
l’exposition au froid pourraient expliquer ces résultats (Meeusen and Lievens 1986). Dès 
lors, l’utilisation de l’immersion contrastée (si elle est possible) entre des exercices 
intenses répétés dans un laps de temps réduit doit être privilégiée au regard de 
l’application d’une pression externe seule (compression élastique ou immersion à 
neutralité thermique). De plus, les échanges thermiques n’étant pas les mêmes en 
immersion et avec la compression élastique (protocole « Récupération 3 »), il sera 
préférable en second recours de choisir l’immersion à neutralité thermique pour 
évacuer la chaleur.  
9.2. Quid de la compression élastique pendant et après l’effort 
La compression élastique est utilisée dans le domaine médical depuis de 
nombreuses années. Elle a depuis été étendue au champ sportif, dans le but d’améliorer 
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la qualité de la récupération et les performances athlétiques. Bien que ce ne soit pas 
l’objet principal de cette thèse, nos résultats en plus de nous permettre d’aborder les 
effets de la compression élastique en période de récupération, nous permettent 
d’approcher les effets de cette dernière au cours d’exercices dynamiques prolongés. 
Pour des raisons de clarté, nous abordons dans un premier temps les effets de la 
compression après l’effort et ensuite à l’effort.  
9.2.1. Quid de la compression après l’effort 
9.2.1.1. Après un exercice induisant des dommages musculaires 
La réalisation d’exercices prolongés ou inhabituels (trail par exemple) peut 
engendrer des microlésions musculaires qui sont suivies d’une lente récupération de 
l’intégrité des tissus lésés (plusieurs jours). La résorption de ces microlésions suscite le 
développement de processus inflammatoires. Ceux-ci peuvent être associés à une 
augmentation de la circonférence musculaire, en d’autres termes un gonflement ou un 
œdème. Ce travail de thèse indique que le port de la compression élastique en période 
de récupération peut limiter voir prévenir cette augmentation (protocole 
« Récupération 5 »). Les sensations de douleurs diffuses et d’inconfort, qualifiées de 
courbatures, occasionnées par une combinaison de facteurs incluant le gonflement et les 
sous-produits de l’inflammation peuvent se trouver atténuées (protocole « Récupération 
5 »). Nos résultats sont conformes à une méta-analyse récente (Hill et al. 2013) qui 
conclut que la compression élastique portée en période de récupération diminue les 
dommages musculaires ainsi que les courbatures. Si d’autres travaux ne présentent 
toutefois aucun effet de la compression élastique (French et al. 2008; Davies et al. 2009; 
Duffield et al. 2010; Lepers et al. 2010), les auteurs de cette même méta-analyse (Hill et 
al. 2013) suggèrent, pour comprendre ces résultats discordants, d’investiguer la relation 
qui peut exister entre les niveaux de pression exercés par les vêtements et les effets 
qu’ils peuvent avoir sur les marqueurs de la récupération. Ils suggèrent également de 
considérer le niveau d’entrainement des athlètes et le type d’exercice étudié.   
9.2.1.2. Entre des exercices brefs et intenses répétés dans un laps de temps 
réduit 
Nous avons montré au cours de nos travaux, que le port de vêtements de 
compression en période de récupération peut :  
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- augmenter le débit sanguin musculaire (protocole « Récupération 3 »), 
- accélérer le retrait des déchets du métabolisme musculaire (protocole 
« Récupération 2 »), 
- augmenter l’apport d’oxygène aux muscles (protocole « Récupération 1 »), 
- diminuer les sensations de douleurs ressenties par les sportifs (protocole 
« Récupération 2 ») 
- et améliorer la performance subséquence lorsque celle-ci est précédée d’un 
exercice intense et répétée dans un laps de temps court (15 min) (protocole 
« Récupération 2 »).  
L’ensemble de ces résultats appuie l’utilisation de la compression élastique dans les 
disciplines où le format compétitif impose la répétition d’exercices intenses et brefs (30 
sec à 5 min), telles que de nombreuses disciplines en cyclisme : le BMX (Louis et al. 
2012), le VTT de descente (Macdermid and Stannard 2012), etc. De la même façon que 
pour l’immersion contrastée, le port de la compression élastique pourrait avoir d’autant 
plus d’importance que le temps alloué à la récupération est court (≈15-30 min). En effet, 
lorsque le temps alloué à la récupération est prolongé (> 45-60 min), la récupération 
passive permettrait à elle seule le retour à l’état physiologique d’avant exercice. De la 
même façon, si le temps alloué à la récupération est trop court (de 30 sec à quelques 
min), le port de la compression élastique pourrait n’avoir que très peu d’intérêt. En effet, 
nous verrons par exemple lorsque nous aborderons la compression élastique à l’effort 
que celle-ci n’a que très peu d’effet sur le débit sanguin lorsque celui-ci est déjà élevé 
(Murthy et al. 1994).  
9.2.2. Quid de la compression élastique lors d’exercices dynamiques et prolongés 
Les effets cardiovasculaires de la compression élastique lors d’exercices 
dynamiques impliquant les membres inférieurs sont rarement démontrés. Pourtant, ces 
derniers sont encore souvent – peut être trop – proposés pour justifier son utilisation à 
l’effort. De nombreuses études indiquent par exemple aucun effet de la compression 
élastique (vs. des vêtements non compressifs) sur la fréquence cardiaque sous-
maximale et maximale (Ali et al. 2007; Ali et al. 2007; Duffield and Portus 2007; Duffield 
et al. 2008), la consommation d’oxygène (Berry and McMurray 1987; Bringard et al. 
2006) ou bien l’oxygénation musculaire (Scanlan et al. 2008; Sperlich et al. 2010; Born et 
al. 2012). De la même façon, si le port de bas de compression améliore l’hémodynamique 
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veineuse au repos mais également à des allures de marche faibles jusqu’à 2,5 km/h ou 
lors d’efforts statiques (Maton et al. 2006), il ne permet pas d’améliorer cette dernière 
chez des sujets sains lors d’exercices dynamiques de courtes durées à intensités plus 
élevées – marche à 4,3 km/h et course à 10,1 km/h et plus (Murthy et al. 1994). Ces 
résultats peuvent être expliqués par le fait que l’application d’une compression chez des 
sujets sains lors d’exercices dynamiques, ne permet pas d’augmenter davantage les 
pressions intramusculaires (PIM) des jambes (considérée comme un index objectif de la 
fonction musculaire), et par conséquent l’hémodynamique veineuse (Murthy et al. 1994). En 
effet, si les PIM dans le soléaire et le jambier antérieur passent respectivement de 37 et 35 
mmHg à 55-56 mmHg et 48-50 mmHg. En effet, si des chaussettes de compression 
appliquant une pression de l’ordre de 19-23 mmHg engendre des PIM de 55-56 mmHg dans 
le soléaire et 48-50 mmHg dans le jambier antérieur contre 37 et 35 mmHg sans chaussettes 
au repos en position érigée, elles ne permettent pas d’augmenter davantage ces mêmes PIM 
qui passent respectivement à 152 et 84 mmHg lors de la marche à 4,3 km/h et 226 et 145 
mmHg lors de la course à 10,1 km/h (Murthy et al. 1994).   
Une étude présente toutefois des résultats dans le sens d’une amélioration du 
retour veineux lors d’efforts longs et intenses réalisés par des sportifs en bonne santé 
(Allaert et al. 2011). En effet, le diamètre de la veine gastrocnémienne était plus faible à 
l’arrêt d’un marathon dans le groupe courant avec des chaussettes de compression que 
dans le groupe témoin (Allaert et al. 2011). Ce résultat demande cependant à être 
confirmé puisque de nombreuses limites peuvent le confondre. L’examen Doppler était 
par exemple réalisé non pas pendant la course mais à l’arrêt de cette dernière et la durée 
séparant l’examen de celui-ci n’était pas spécifiée (Allaert et al. 2011). L’hypothèse d’une 
distension veineuse occasionnée par la durée et l’intensité de l’exercice demande tout de 
même à être considérée. En effet, la réalisation d’exercices d’endurance prolongés peut 
induire une augmentation de la compliance veineuse et prédisposer les athlètes à 
l’insuffisance veineuse (Millet et al. 2006). L’application d’une compression élastique au 
niveau du mollet lors d’efforts prolongés pourrait être susceptible de réduire le volume 
résiduel de sang stagnant au niveau du mollet, comme c’est le cas chez des sujets atteints 
d’insuffisance veineuse chronique (Ibegbuna et al. 2003). Dernièrement, cette question a 
fait l’objet d’un rapprochement entre notre équipe et l’Université d’Oxford (Royaume-
Uni) qui a développé une technique permettant d’évaluer la redistribution des flux au 
niveau de la jambe à l’effort à partir d’une méthode de reconstruction 3D. En attendant 
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des éléments de réponse, l’intérêt de la compression élastique à l’effort repose à ce jour 
principalement sur la réduction des oscillations musculaires (Doan et al. 2003; Borràs et 
al. 2011). En limitant les vibrations, le port de manchons de compression limiterait les 
dommages musculaires induits par la répétition des impacts au sol, jouant ainsi un rôle 
préventif sur l’apparition des courbatures (protocole « Récupération 5). Borràs et son 
équipe présentent en effet des concentrations musculaires en albumine (marqueur des 
dommages structuraux des sarcomères) et en anticorps anti-CD3 et anti-MPO 
(marqueurs de l’inflammation locale) plus faibles lorsque des manchons de compression 
sont portés lors d’une course en descente (-10%) de 40 min au seuil anaérobie sur tapis 
roulant (vs. short classique) (Borràs et al. 2011).  
La compression élastique s’avérerait efficace, du moins théoriquement, non pas 
pour agir directement sur la performance mais pour repousser la fatigabilité du muscle 
et diminuer la perception de l’effort, bien souvent à l'origine des baisses de 
performance lors d’exercices prolongés. Si à ce jour, aucune étude n’a observé 
d’amélioration des performances en course à pieds avec le port de vêtements de 
compression (Chatard 1998; Ali et al. 2007), les protocoles utilisés méritent d’être 
questionnés. En effet, les durées (moins d’une heure) et les profils altimétriques utilisés 
(parcours plats très souvent) peuvent limiter les effets de la compression élastique. De 
la même façon, l’aptitude des sujets à réitérer une performance à l’identique (c.-à-d. leur 
reproductibilité) n’est jamais testée, ce qui peut confondre les résultats (l’erreur de 
mesure peut masquer l’effet attendu (cf. protocole « Récupération 2 »). Enfin, un dernier 
intérêt du port de vêtements de compression à l’effort peut reposer sur la prévention 
des blessures (Kraemer et al. 2001; Bringard et al. 2007) . Les résultats d’une étude 
préliminaire que nous avons réalisée sur une centaine de sujets récemment (résultats 
non publiés) montrent que le groupe porteur de la compression élastique à l’effort et en 
récupération présente 26,11% moins de blessures (tendinites, périostites, élongations, 
déchirures et ruptures musculaires) que le groupe contrôle.  
10. Limites des études 
Soulignons que l’effet placébo concernant les effets sur la performance ne peut être 
exclu dans nos études. Récemment une revue de question (MacRae et al. 2011) suggère 
d’utiliser des vêtements semblables au moins en apparence pour minimiser l’effet 
placébo des vêtements de compression. Si dans certaines situations, ce type de vêtement 
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contrôle est utilisé (Ali et al. 2007), nous ne pouvons pas non plus niés que ces 
vêtements appliquent une certaine pression (5 mmHg au moins – données 
personnelles), qui peut minimiser les effets de la compression élastique et venir 
interférer l’interprétation des résultats. 
Une autre limite, que n’a pas manqué de souligné l’un des reviewers avant 
d’accepter pour publication les résultats du protocole « Récupération 3 », est que la 
mesure du débit sanguin au niveau de l’artère fémorale (~3 cm en dessous de la 
bifurcation commune) ne renseigne pas uniquement sur le débit sanguin musculaire. Le 
terme de débit sanguin « global » serait plus approprié (musculaire et cutané). Toutefois, 
il est bien décrit que l’artère fémorale irrigue les muscles des membres inférieurs et en 
particulier le mollet. Dans nos études, la température cutanée variait avec l’alternance 
de température, ce qui signifie que le flux sanguin cutané varie (Fiscus et al. 2005). Dans 
le même temps, les températures musculaires ne sont pas modifiées, et donc de la même 
façon le débit sanguin profond (Myrer et al. 1997). La logique aurait tout de même voulu 
que les mesures effectuées au niveau de l’artère fémorale présentent des variations de 
débit sanguin « global ». Puisque nous n’avons pas observé de tel résultat, nous pouvons 
dire sans nous tromper que l’utilisation de l’échographie Doppler au niveau de l’artère 
fémorale (dans nos conditions d’étude) renseigne bien davantage le débit sanguin 
musculaire que le débit sanguin cutané. L’utilisation du laser Doppler pour évaluer les 
vitesses sanguines cutanées nous aurait permis de faire davantage cette distinction 
(Gregson et al. 2011). A l’inverse, la pléthysmographie à jauge de contrainte ne permet 
pas de distinguer les flux sanguins cutané et musculaire, expliquant les résultats 
discordant observés dans la littérature (Fiscus et al. 2005). 
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Ce travail avait pour objectif d’étudier l’impact sur les fonctions cardiovasculaires 
de différentes modalités d’exercice et de récupération, à des fins de prévention 
cardiovasculaire. La succession des évènements au cours de ces trois dernières années 
(évolution du laboratoire, avenant doctorant conseil chez Compressport International, 
etc.), y est pour beaucoup dans le choix des travaux effectués et de la même façon de la 
segmentation de ces derniers. Dans ce contexte, nous avons tout d’abord comparé les 
effets aigus de deux types d’exercice (CC et IT), effectués par des sujets sains présentant 
certains facteurs de risque (sédentarité, âge, etc.), sur la compliance artérielle et ses 
réglages. Les finalités en termes d’application clinique étaient de fournir des éléments 
pour optimiser l’exercice en tant qu’outil thérapeutique et de mieux comprendre les 
facteurs à l’origine des modifications de la compliance artérielle à l’arrêt de l’exercice. 
Les résultats mettent en évidence qu’un exercice de type IT augmente davantage la 
compliance artérielle multi-segmentaire qu’un exercice de type CC. Cette diminution 
plus prononcée est associée à un relargage plus important de substances 
vasodilatatrices (NO, ANP, lactates, etc.). Si l’exercice lorsqu’il est adapté induit des effets 
bénéfiques, un exercice mal dosé, imposé à un organisme mal préparé ou déficient peut 
avoir des conséquences néfastes. La collaboration entreprise avec Stéphane Nottin de 
l’Université d’Avignon et des Pays de Vaucluse, EA 4278 « Pharm-Ecologie 
Cardiovasculaire », nous a permis de montrer par exemple qu’un EPP de durée modérée 
engendre des dysfonctions cardiaques transitoires chez des sujets sains. Plus 
particulièrement, la diminution d’indices de contractilité comme l’onde S’ moyenne 
évaluée par DTI (Seo et al. 2010) ou encore la rotation apicale (Kim et al. 2009) ainsi que 
les pics de vitesse des déformations myocardiques systoliques (Greenberg et al. 2002) 
évalués par une technique échocardiographique de dernière génération (c.-à-d. le STE) 
nous ont permis de mettre en évidence que la baisse de la fonction systolique du VG était 
associée à une atteinte contractile du myocarde dans des conditions standardisées de FC 
et de charge cardiaque. Nos résultats mettent également en évidence le rôle clé de 
l’altération de la torsion ventriculaire dans la diminution du remplissage ventriculaire 
gauche et par conséquent, de la fonction diastolique observée après l’effort.  
Nous avons ensuite évalué comment différentes techniques de récupération 
pouvaient restaurer les désordres induits par l’exercice. Ainsi, nos travaux suggèrent 
que l’immersion et la compression élastique sont deux techniques efficaces pour 
améliorer la récupération des sportifs puisque : 
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- Par rapport à une récupération passive, l’immersion contrastée (alternance 
d’immersions à ≈12°C pendant 1 min et ≈36°C pendant 2 min, pendant 12 min) et 
la compression élastique (manchons de compression de la cheville à l’aine), 
lorsqu’elles sont appliquées immédiatement après un premier exercice fatiguant, 
améliorent la performance subséquente (exercice de pédalage de 5 min), lorsque 
celle-ci est répétée dans un laps de temps court  (15 min). De plus, l’immersion 
contrastée est plus efficace que la compression élastique pour améliorer la 
performance subséquente (protocole « Récupération 2 »). 
- L’immersion contrastée et la compression élastique accélèrent la diminution de 
la lactatémie à l’arrêt de l’effort, par rapport à une récupération passive. Par 
ailleurs, la lactatémie est davantage réduite après l’immersion contrastée 
qu’après la compression élastique (protocole « Récupération 2 »). 
- La compression élastique augmente le débit sanguin fémoral mais également la 
saturation tissulaire en oxygène, que ce soit avant et après l’effort (protocoles 
« Récupération 1 et 3 »). 
- L’immersion contrastée (alternance d’immersions à ≈12°C pendant 2 min et ≈36-
38°C pendant 2 min, pendant 12 min) augmente également le débit sanguin 
fémoral après l’effort par rapport à une récupération passive, et davantage que la 
compression élastique. Cependant lorsque l’immersion contrastée n’est pas 
précédée d’un exercice physique, elle n’augmente pas le débit sanguin fémoral. 
Aucune alternance de phénomènes de vasodilatation / vasoconstriction au 
niveau de l’artère fémorale n’est observée pendant l’immersion contrastée, que 
ce soit avec ou sans exercice avant (protocoles « Récupération 3 et 4 »).  
- Le débit sanguin fémoral est diminué pendant l’immersion en eau froide (≈12°C) 
si la durée est suffisante : 7 min. 
- La compression élastique (manchons de cuisse et manchons de mollet ou 
chaussette) portée pendant et après un trail, limite le gonflement, retarde le seuil 
de pression douloureux et réduit les tensions musculaires. 
A ce jour, si la littérature scientifique concernant les procédures de réhabilitation 
par l’exercice est abondante (Wisloff et al. 2007; Green 2009; Hansen et al. 2010; Nybo 
et al. 2010; Vanhees et al. 2012), aucune étude à notre connaissance n’a envisagé d’y 
intégrer l’évaluation de techniques de récupération. Dans le domaine de la rééducation 
par l’exercice, une perspective possible pour la suite de ce travail pourrait donc être 
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l’évaluation chez le patient des effets aigus et chroniques de programmes de 
réadaptation cardiovasculaire (à base d’exercices de type IT) couplés ou non à des 
modalités pratiques récupération. Cet axe de travail permettrait d’envisager des 
collaborations avec d’autres composantes de l’UPFR des Sports de Besançon comme les 
« Activités Physiques Adaptées ». D’après nos résultats, la priorité devrait être donnée à 
l’évaluation des effets de la compression élastique et de l’immersion, d’autant plus que 
de nombreux centres de réadaptation sont maintenant équipés de piscine (Monpère et 
al. 2003). En aigu, l’application d’une pression externe sur toute la surface du corps 
présente toutes les caractéristiques pour augmenter la compliance artérielle multi-
segmentaire au décours de l’exercice (cf. annexes : Ménétrier A, Akkari M, Tordi N. Effets 
aigus du port d’une compression élastique sur la rigidité artérielle. 15ème Congrès de 
l'Association des Chercheurs en Activités Physiques et Sportives, Grenoble 2013). Il sera 
donc intéressant de vérifier si la superposition d’un exercice IT et d’une technique de 
récupération utilisant l’immersion ou la compression élastique permet d’augmenter 
davantage la compliance artérielle. En chronique, la compliance artérielle sera 
également étudiée et la particularité de notre travail pourrait être de s’appuyer sur le 
ressenti des sportifs pour organiser les séances. La compliance artérielle pourrait être 
augmentée davantage dans le groupe utilisant l’immersion et/ou la compression 
élastique, en raison d’une charge d’entraînement plus conséquente (rendue possible par 
l’utilisation de ces techniques de récupération). Ces perspectives de recherche ne 
concernent toutefois pas toutes les pathologies, puisque chez l’insuffisant cardiaque par 
exemple, l’augmentation de la précharge en post effort par la compression élastique ou 
l’immersion est largement contre-indiquée (Haute Autorité de Santé, 2010).  
Concernant les effets délétères des exercices prolongés, il a été montré que des 
dysfonctions cardiaques induites par ce type d’exercice sont réversibles en quelques 
heures voir quelques jours (Middleton et al. 2006). L’une de nos perspectives de 
recherche à court terme s’inscrit dans le cadre de la prévention des risques liés à ces 
pratiques spontanées et leur encadrement chez le sportif. L’immersion et la compression 
élastique en améliorant le retour veineux au cœur (Horner et al. 1980), peuvent 
augmenter la précharge cardiaque en post-effort et par conséquent moduler les 
fonctions systolique et diastolique. De la même façon, ces techniques peuvent 
potentiellement moduler ces fonctions en modifiant l’activité neurovégétative à destinée 
cardiaque (Stanley et al. 2012). Nous pourrions envisager d’utiliser comme base de 
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travail les protocoles « Exercice 2 et 3 », dont on connait les effets, et d’y associer des 
techniques de récupération comme la compression élastique et l’immersion. Il s’agira de 
déterminer si l’utilisation de ces techniques peut accélérer le retour à la normale de la 
fonction cardiaque. Il sera intéressant de confronter les variables échocardiographiques 
analysées aux  indicateurs des facteurs d’ajustement de la fonction cardiaque (variabilité 
de fréquence cardiaque et indicateurs de la précharge et postcharge cardiaque) pour 
comprendre certains mécanismes sous-jacents. Ces deux grands axes de travail seront 
repris sur la plateforme Exercice Performance Santé Innovation en lien avec la société 
Compressport International et les centre de réadaptation régionaux (Héricourt, Salins de 
Bregille, etc.). Ils permettront de rapprocher plusieurs laboratoires pour aller plus loin 
dans la compréhension de chacune des parties.  
Enfin, concernant les perspectives relatives aux techniques de récupération, l’un 
des objectifs pourrait être de préciser les modalités d’immersion et de compression 
élastique qui optimisent les effets bénéfiques de ces techniques. A ce jour, trop peu 
d’études s’y sont intéressées (Crampton et al. 2011; Versey et al. 2012). Il est donc 
nécessaire d’étudier plus précisément les effets de différentes températures et hauteurs 
d’eau et différentes durées d’exposition (modalités relatives à l’immersion) mais aussi 
différents niveaux et sens du gradient de pression (modalités relatives à la compression 
élastique). Dans ce sens, nous prolongerons la collaboration entreprise avec l’Ecole 
Nationale Supérieure de Mécanique et des Microtechniques et le laboratoire laboratoire 
FEMTO-ST (Franche-Comté Electronique, Thermique et Optique – Sciences et 
Technologies) dont certains travaux apparaissent en annexes où il s’agissait d’évaluer 
l’effet dose-réponse de la compression élastique sur les vibrations musculaires. De la 
même façon, l’association de différentes techniques de récupération pourrait permettre 
d’optimiser cette dernière. Par exemple, nos résultats suggèrent que la compression 
élastique pourrait être utilisée pour prolonger certains effets de l’immersion contrastée 
et de l’immersion en eau froide (c.-à-d. augmentation du débit sanguin, diminution de 
l’œdème, diminution des douleurs, etc.). Plusieurs travaux ont déjà été menés dans ce 
sens et font émerger quelques résultats prometteurs, notamment la compression 
associée à l’application de froid (De Pauw et al. 2010) ou à l’immersion en eau froide 
(Bahnert et al. 2013; Duffield et al. 2013).   
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1. Communication affichée à la 3ème Journée Gilles Cometti à Dijon en 2013 
(protocole « Récupération 2 ») 
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2. Communication affichée à la 3ème Journée Gilles Cometti à Dijon en 2013 
(protocole « Récupération 2 ») 
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3. Communication affichée à la 3ème Journée Gilles Cometti à Dijon en 2013 
(protocole « Récupération 3 ») 
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4. Communication affichée au 15ème Congrès de l’Association des Chercheurs en 
Activité Physique et Sportive à Grenoble en 2013 (protocole « Récupération 5 ») 
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5. Communication affichée au 15ème Congrès de l’Association des Chercheurs en 
Activité Physique et Sportive à Grenoble en 2013  
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7. Supplément publié dans la revue « Computer Methods in Biomechanics 
Biomedical Engineering » (Ménétrier and Tordi 2011) 
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